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Vorwort. 


Das  Buch  l)ringt  die  allgemeine  Pathologie  und  allgemeine 
pathologische  Anatomie  so  zur  Darstellung,  wie  ich  es  in  meinen 
Vorlesungen  zu  thun  gewohnt  bin.  Ich  l)eginne  mit  der  Schilderung 
der  Schädlichkeiten,  welche  den  Körper  treffen  können,  setze  dann 
ihr  Vorkommen,  ihr  Eindringen  in  den  Organismus  und  ihre  Wir- 
kungsweise auseinander,  erörtere  die  von  ihnen  abhängigen  Verän- 
derungen der  Gewebe  und  die  anschliessenden  Wachsthumvorgänge, 
übertrage  sodann  die  gewonnenen  Gesichtspunkte  auch  auf  das 
embryonale  LePeu  und  schliesse  mit  den  Geschwülsten. 

Meine  Absicht  geht  weniger  auf  eine  möglichst  vollständige 
Wiedergabe  aller  einzelnen  Thatsachen  als  auf  eine  Förderung  des 
Verständnisses  allgemeiner  pathologischer  Vorgänge. 

Die  Figuren  habe  ich  bis  auf  einige  Photographien  sell)st  ge- 
zeichnet. 

Für  die  hervorragende  Ausstattung,  welche  der  Herr  Verleger 
dem  Buche  gegel)en  hat,  hin  ich  ihm  zu  grossem  Danke  verpflichtet. 

Marburg,  im  März  1901. 


Kihhcrt. 
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Erster  Absclmitt. 


Einleitang.  Allgemeines  über  Entstehang  und  Wesen  der 
Krankheiten.  Die  Vererbung. 

Alle  Körper,  die  leblosen  sowolil  Avie  die  lel)enden,  stehen  mit 
der  sie  iimgel)enden  Anssemvelt  und  häufig  auch  mit  einander  in 
einer  bald  nur  geringfügigen,  bald  lebhafteren  Wechselwirkung,  die 
sich  u.  A.  in  chemischen  Yeränderungen,  bei  dem  Eisen  z.  B.  in 
der  Bildung  des  Bestes,  geltend  macht. 

Die  Beziehung  der  Lebewesen  zur  Umgebung  ist  eine  ganz  be- 
sonders innige.  Sie  bedürfen  nicht  nur  zu  ihrer  Existenz  der  Auf- 
nahme von  Nahrung  und  Sauerstotf,  sie  sind  auch  abhängig  von 
den  Angi’itfen  anderer  Organismen,  von  mancherlei  chemischen  Ein- 
flüssen, von  den  Temperaturverhältnissen,  von  Wind  und  Wetter, 
vom  Klima  im  Allgemeinen  u.  s.  w.  Aber  alle  diese  Bedingungen 
sind  nicht  zu  jeder  Zeit  in  gleicher  Y^eise,  in  derselben  Intensität 
gegeben,  sie  zeigen  vielmehr  mancherlei  Schwankungen.  Solange 
diese  nicht  über  ein  gewisses  Maass  hinausgehen,  Averden  die  lebenden 
Wesen  durch  sie  in  ihrem  Befinden  nicht  gestört.  Sie  sind,  wie 
Avir  zu  sagen  pflegen,  den  äusseren  EinAvirkungen  angepasst.  So 
ertragen  wir  z.  B.  einen  nicht  unbeträchtlichen  Wechsel  der  Tempe- 
ratur. Auch  die  Zusammensetzung  der  Nahrung  kann  ohne  wesent- 
j^ichen  Schaden  in  vielfacher  Weise  variirt  werden. 

Grösseren  ScliAvankungen  aber  vermögen  die  Organismen  nicht 
AViderstand  zu  leisten.  Starke  Kälte-  oder  hohe  Wärmegrade 
stören  das  Wohlbefinden  oder  machen  das  Leben  unmöglich.  Zu 
denselben  Folgen  führt  die  ungenügende  Menge  oder  der  völlige 
Mangel  eines  nothwendigen  Bestandtheiles  der  Nahrung.  Fehlt  in 
ihr  z.  B.  der  Kalk,  so  ist  die  Ausbildung  des  Knochensystems 
unmöglich. 

Wenn  so  der  AVechsel  in  den  äusseren  Existenzbedingungen 
die  («renzen  überschreitet,  innerhalb  deren  die  Individuen  an- 
passungsfähig sind,  so  muss  der  Körper  dadurch  in  seiner 
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Zusamiueiisetzung,  in  seinem  Bau  Aenderungen  erfahren.  Aber  die 
veränderten  Organe  sind  selbstverständlich  nicht  mehr  fähig,  nor- 
mal zu  functioniren.  So  ergeben  sich  dann  in  den  Lebensvorgängen 
unseres  Körpers  allerlei  Abweichungen,  functioneile  Störungen,  die 
eine  bald  geringere,  bald  grössere  Gefahr  für  die  Existenz  des 
Organismus  mit  sich  bringen. 

Die  Summe  der  abnormen  Lebensvorgänge,  die  durch  Ver- 
änderungen im  Bau  des  Körpers  bedingt  sind,  nennen  wir  Krank- 
heit (lldd-og).  Die  Lehre  von  den  Krankheiten  heisst  Pathologie. 

Der  Mensch,  in  welchem  lunctionelle  Störungen  vorhanden  sind, 
ist  krank.  Wir  sprechen  aber  auch  von  kranken  Körpertheilen, 
kranken  Organen  und  meinen  damit  nicht  nur,  dass  in  ihnen  abnorme 
vitale  Vorgänge  stattfinden,  sondern  wir  haben  hier  gewöhnlich  die 
anatomischen  Abweichungen  selbst  im  Auge,  gebrauchen  also  „krank“ 
und  „verändert“  gleichwerthig.  Es  empfiehlt  sich  aber,  die  beiden 
Begriffe  schärfer  aus  einander  zu  halten. 

Die  Veränderungen  der  Organe  bilden  sich  nun  zwar  unter 
der  Einwirkung  der  äusseren  Schädlichkeiten,  aber  wir  deuteten 
durch  den  Hinweis  auf  die  Anpassung  schon  an,  dass  für  ihre 
Entstehung  nicht  nur  der  schädliche  Einfluss,  sondern  auch  die 
Beschaffenheit  des  Körpers  wichtig  ist.  Kicht  alle  Menschen  er- 
kranken, wenn  sie  in  die  gleichen  Verhältnisse  gelangen,  manche 
werden  leicht,  andere  schwer  durch  Aenderungen  in  der  Umgebung 
beeinflusst,  die  einen  erfahren  durch  äussere  Einwirkungen  eine 
Schädigung,  die  anderen  bleiben  den  gleichen  Angriffen  gegenüber 
intact. 

AVUr  pflegen  diejenigen  Individuen,  welche  durch  irgend  einen 
Einfluss  eine  krankhafte  Störung  erfahren,  disponirt,  diejenigen, 
welche  ihm  widerstehen,  immun  zu  nennen  und  reden  demgemäss 
von  Disposition  und  Immunität.  Innerhalb  desselben  Organismus 
lassen  sich  die  beiden  Begriffe  auf  die  verschiedenen  Körpertheile . 
und  Organe  anAvenden,  die  sich  äusseren  Schädlichkeiten  gegenüber 
recht  verschieden  verhalten  können. 

Die  Disposition  kann  wechselnde  Grade  zeigen,  sehr  ausge- 
sprochen, aber  auch  nur  sehr  wenig  entwickelt  sein.  Immunität  dagegen 
würde  wörtlich  volle  Unempfänglichkeit  bedeuten,  doch  gebrauchen 
wir  den  Aiisdruck  nicht  mir  in  diesem  Sinne.  AV’^ir  sprechen  viel- 
mehr auch  wohl  von  relativer  Immunität,  um  damit  auszudrücken, 
dass  ein  Individuum  in  verschiedenem  Umlange  weniger  empfäng- 
lich ist  als  ein  anderes. 

Die  Disposition  und  Immunität,  imn  deren  Erklärung  später 
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nocli  genauer  die  Hede  sein  muss,  erfahren  nun  aber  eine  Er- 
weiterung dadurch,  dass  die  in  einem  Organismus  einmal  bestehenden 
Verhältnisse  sich  ändern  können.  Ein  disponirtes  Lebewesen  kann 
weniger  empfänglich  oder  immun,  ein  unempfängliches  in  wechseln- 
dem Grade  disponirt  werden.  Auch  weitere  Kreise  sind  ja  mit 
der  Thatsache  vertraut,  dass  man  sich  an  Gifte  durch  langsam 
gesteigerte  Verabreichung  bis  zu  einem  gewissen  Maasse  gewöhnen 
kann.  Damit  ist,  wie  später  auseinandergesetzt  werden  wird,  eine 
wichtige  Grundlage  für  die  Verhütung  von  Krankheiten  gegeben. 
Denn  wenn  es  gelingt,  einen  Körper  für  eine  Schädlichkeit  unan- 
greifbar zu  machen,  so  hat  diese  für  ihn  alle  Bedeutung  verloren. 

Die  Disposition  und  Immunität  der  Individuen  ist  nun  aber  in 
vielen  Fällen  nicht  nur  ihre  eigene  Angelegenheit,  sie  ist  sehr 
häutig  auch  eine  Eigenthümlichkeit  aller  unter  den  gleichen  Be- 
dingungen lebenden  gleichartigen  Organismen,  beim  Menschen  z.  B. 
eine  EigemcJmfl  der  Rasse.  Neger  und  AVeisse  sind  in  mancher 
Hinsicht  verschieden  disponirt.  Noch  mehr  differirt  die  Empfäng- 
lichkeit zwischen  Mensch  und  Thieren  oder  zwischen  den  einzelnen 
Arten  der  letzteren. 

Aber  innerhalb  derselben  Species,  derselben  Hasse  erstrecken 
sich  die  Disposition  und  die  Immunität  sehr  oft  nicht  nur  auf  die 
gerade  lebenden,  sondern  auch  auf  die  vor  auf  gegangenen  und  die 
folgenden  Generationen,  d.  h.  sie  vererben  sich,  sie  inhäriren  eben 
auch  nach  dieser  Hichtung  der  Species.  Aber  das  darf  doch 
nicht  so  aufgefasst  werden,  als  ob  nun  die  Disposition  und  die 
Immunität  seit  undenklichen  Zeiten  sich  gleich  geblieben  seien  und 
für  immer  so  bleiben  würden.  Im  Gegentheil  unterliegen  beide  im 
Laufe  der  Zeiten  bei  den  auf  einander  folgenden  Generationen 
einem  allmählichen,  wenn  auch  langsamen  Wechsel,  so  dass  auf  der 
einen  Seite  die  Empfänglichkeit  des  Menschen  für  äussere  Einflüsse 
während  der  fortschreitenden  Jahrhunderte  nach  und  nach  erlöschen, 
auf  der  anderen  Seite  aber  auch  eine  neue  Disposition  an  deren 
Stelle  treten  kann.  xVuf  diese  AVeise  erklären  wir  es  uns  ja  auch, 
wenn  die  phylogenetisch  auseinander  hervorgegangenen  Species 
eine  verschiedene  Disposition  besitzen.  Aber  ein  solcher  im  Laufe 
der  Zeit  sich  vollziehender  Wechsel  von  Disposition  und  Immunität 
geht  so  langsani  vor  sich,  dass  er  ül)er  viele  Generationen  hinweg 
nicht  bemerkbar  zu  sein  braucht,  dass  also  die  aufeinander  folgenden 
Individuen  im  Grossen  und  Ganzen  gleich  gestellt  sind.  Dabei 
handelt  es  sich  jedoch  nicht  darum,  dass  jeder  einzelne  Organismus 
unter  dem  Einflüsse  unverändert  bleibender  äusserer  Einwirkungen 
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jedes  jNIal  wieder  von  neuem  empfänglich  oder  unempfänglich  wird, 
sondern  darum,  dass  die  bei  den  Vorfahren  vorhandene  Qualität 
sich  eben  deshalb  auch  bei  den  V^aclikommen  zeigt.,  d.  h.  dass  sie 
sich  vererbt.  Diese  Art  der  Uebertragung  ist  uns  el)enso  verständ- 
lich wie  die  Vererbung  ülterhaupt.  Denn  da  es  sich  um  wesentlichf* 
Eigenschaften  derSpecies  handelt,  so  müssen  sie  in  allen  Glenerationen 
hervortreten. 

V ir  sind  aber  ausser  Stande,  die  w^eit  zurückliegende  Ent- 
stehung der  Disposition  und  Immunität  genauer  zu  verfolgen.  Wii- 
haben  sie  als  eine  Eigenthümlichkeit  der  Art  hinzunehmen.  Anders 
ist  es  in  jenen  Fällen,  in  denen  ein  Individuum  die  Eigenschaft 
für  sich  allein  neu  erwirbt,  ohne  dass  sie  in  der  vorhergehenden 
Generation  bereits  bestand.  Ist  es  auch  dann  möglich,  dass  eine 
Vererbung  auf  die  nächste  oder  alle  folgenden  Generationen  ein- 
tritt  und  dass  die  neue  Beschaffenheit  so  allmählich  zu  einem 
Charakteristikum  der  Species  wird? 

Diese  Frage  ist  nicht  nur  für  die  Pathologie  von  Bedeutung.  Denn 
sie  ist,  so  w'eit  sie  die  Disposition  und  Immunität  ins  Auge  fasst,  nur 
ein  Theil  der  grossen  Frage,  welche  die  Descendenztheorie  be- 
herrscht, derjenigen  nämlich  nach  der  Vererbung  erworbener  Eigen- 
schaften. Doch  hat  sie  in  dieser  Ausdehnung  auch  für  die  Krank- 
heitslehre grosse  Wichtigkeit.  Aber  sie  wird  in  der  Descendenz- 
theorie meist  nach  anderen  Gesichtspunkten  behandelt,  als  in  der 
Pathologie.  Dort  dreht  es  sich  gewöhnlich  um  die  Erwerbung  von 
Veränderungen,  welche  nicht  an  sich  pathologisch  sind,  sondern 
dem  Individuum  für  seinen  Kampf  um’s  Dasein  Vortheil  oder 
Xachtheil  bringen  und  insofern  freilich  zur  A”ermeidung  oder  zur 
Entstehung  einer  Krankheit  beitragen  können.  Hier  aber  kommen 
abnorme  Zustände  des  Körpers  in  Betracht,  die  lediglich  schädlich 
sind.  Indessen  hat  man  auch  sie  für  die  Descendenzlehre  zu  ver- 
werthen  und  die  Vererbung  erworbener  Eigenschaften  mit  ihrei- 
Hülfe  klarzulegen  versucht. 

Wir  dürfen  an  der  Beantwortung  dieser  Frage  nicht  vorüber- 
gehen. AVir  wollen  nicht  nur  wissen,  oh  erworbene  Empfänglich- 
keit oder  Immunität  sich  dauernd  vererbt,  sondern  auch,  ob  die 
Kinder  und  Enkel  Gefahr  laufen,  dass  eine  Krankheit,  Avelche  die 
A^orfahren  sich  zuzogen,  auf  sie  übertragen  wird. 

Nun  kennen  wir  in  der  That  eine  Keihe  pathologischer  Zu- 
stände, die  vererblich  sind.  Da  sie  aber  nur  einige  Generationen 
hindurch  aufti-eten,  also  keine  Specieseigenthümlichkeit  darstellen, 
so  müssen  sie  bei  irgend  einem  Individuum  einmal  zuerst  aufgetreten 
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oder,  wie  man  gewöhnlich  sagt  wir  werden  sehen,  oh  mit  Recht 
oder  Unrecht  — , von  ihm  erworben  sein.  Dann  hätten  wir  also 
eine  Vererbung  erworl)ener  Eigenschaften  vor  uns  und  jene  Frage 
schiene  gelöst. 

Aber  die  meisten  KrankheitenvereiFen  sich  eben  nicht.  Weshalb 
geschieht  das  nun  in  jenen  nachher  zu  erwähnenden  Fällen  und 
wie  ist  überhaupt  die  Vererbung  erworbener  Eigenschaften  denkl>ary 

Die  Erklärung  macht  nicht  geringe  Schwierigkeiten. 

Zwei  Anschauungen  streiten  sich  hier  um  die  Herrschaft. 

Die  erste  geht  darauf  hinaus,  dass  die  bei  den  Eltern  ent- 
standene Veränderung,  die  während  ihres  Individuallebens  völlig 
neu  erworbene  Eigenschaft  von  ihnen  in  gleichem  Sinne  auf  die  Keim- 
xellen  nheriragen  icerde,  so  dass  nun  die  aus  ihnen  hervorgehenden 
Xachkommen  dieselben  Eigenschaften  besitzen. 

Wie  ist  es  al)er  denkbar,  dass  eine  bei  Vater  oder  Mutter  unter 
dem  Einfluss  von  Schädlichkeiten  hervorgerufene  Abweichung  im 
Bau  das  Ei  oder  Spermatozoon  gleichsinnig  umgestaltet?  Wenn 
wir  uns  vorstellen,  dass  die  beiden  Keimzellen  alle  Eigenthümlich- 
keiten  des  späteren  Individuums  bereits  in  ganz  bestimmter  An- 
ordnung vorgebildet  enthalten,  wie  kann  dann  die  Abnormität  eines 
elterlichen  Organes  diese  typische  vStructur  umgestalten?  Oder 
wenn  wir  einen  solchen  Bau  des  Eies  ablehnen,  was  kann  in  das- 
selbe hineinkommen  und  seine  Entwicklung  so  beeinflussen,  dass 
nun  beim  Kinde  jene  Abweichung  sichtbar  wird?  Wir  dürfen  soviel 
antworten,  dass  uns  jede  Vorstellung  fehlt,  wie  derartige  Beein- 
Hus.mngen  der  Keimzellen  möglich  sein  sollen. 

Nehmen  Avir  an,  es  sei  durch  eine  Schädlichkeit  ein  Organ 
getroffen  und  verändert  worden,  so  dass  eine  abnorme  Blutmischung 
entsteht,  so  Avird  diese  sich  beim  Ei  iind  Spermatozoon  in  mehr 
oder  Aveniger  eingreifender  Weise  geltend  machen,  das  Ei  Avird 
geschädigt  Averden,  vielleicht  ahsterben,  aber  die  auf  es  stattfindende 
EinAvirkxmg  ist  doch  eine  ganz  andere  als  diejenige,  Avelche  den 
elterlichen  Organismus  uiuAvandelte.  So  müsste  man  also  zu  dem 
Schlüsse  kommen,  dass  ZAvei  ganz  versebiedene  Schädlichkeiten  die 
gleiche  Wirkung  hal)en  könnten.  Noch  Aveniger  ist  eine  Vererbung 
verständlich,  Avenn  die  Organveränderung  der  Eltern  keine  Störung 
der  Säftezusammensetzung  zur  Folge  hat. 

Solche  Verhältnisse  liegen  aber  bei  zahlreichen  Verletzungen 
A'or,  die  den  Organismus  treffen.  Sie  liefern  die  besten  Beispiele 
erworbener  Veränderungen  und  sind  deshalb  für  das  Studium  der 
Vererbung  ausgedehnt  herangezogen  Avorden.  Generationen  hindurch 
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hat  man  immer  wieder  den  neu  gewonnenen  Thieren  l)estimmte 
A erletzungen  beigebracht,  um  zu  sehen,  ob  sie  nicht  schliesslich 
doch  bei  den  Nachkommen  vererbt  aufträten.  Aber  ohne  Erfolg. 
]\[an  hätte  sich  das  freilich  auch  angesichts  des  Umstandes  schon 
sagen  können,  dass  die  seit  Jahrtausenden  durchgeführte  Be- 
schneidung hei  den  Tseugeborenen  noch  keine  Verkürzung  des  Prae- 
putiums  bewirkt  hat.  So  ist  man  denn  heute  darin  so  ziemlich 
einig,  dass  traumatische  Veränderungen  sich  nicht  vererben. 

Daher  sind  wir  nach  unseren  Erfahrungen 
nicht  in  der  Lage,  die  Frage,  ob  er^'orhene 
Eigenschaften  übertragen  werden  können, 
mit  ja  zu  beantworten.  Allerdings  giebt  es 
viele  Vertreter  dieser  Lehre,  aber  sie  können 
sich  nicht  auf  unzweideutige  Versuche  stützen 
uud  alle  sonst  von  ihnen  angeführten,  der  täg- 
lichen Erfahiung  und  der  Pathologie  entnom- 
menen Beispiele  lassen  auch  eine  andere  Deutung 
zu.  Sie  sind  auch  deshalb  nicht  zwingend, 
Aveil  es  sich  sclnver  feststellen  lässt,  dass  die 
Eigenschaft,  deren  Vererbung  man  annehmen 
zu  müssen  glaubt,  wirklich  eine  im  engeren 
Sinne  erworbene,  d.  h.  weder  bei  den  Vor- 
fahren bereits  vorhandene  noch  in  der  Keim- 
zelle bereits  angelegte  ist. 

Andererseits  lässt  sich  freilich  auch  nicht 
beweisen,  dass  es  keine  Vererbung  erworbener 
Eigenschaften  geben  könne.  Denn  über  die 
Beziehungen  zwischen  Eltern  und  Keimzellen 
sind  wir  nicht  unterrichtet.  Wir  wissen  z.  B. 
nicht,  in  welcher  Weise  und  ob  das  Nerven- 
system auf  Ei  und  Spermatozoon  einzuwirken 
im  Stande  ist. 

Die  .twefte  Ansebauung  leimt  eine  direkte  Uebertragung  auf  Pli 
und  Spermatozoon  ab.  Sie  gründet  sich  auf  die  sogenannte  „Conti- 
nuität  des  Keimplasmas“,  zu  deren  Verständniss  das  Schema  Phg.  I 
dienen  soll.  Danach  sind  die  Geschlechtszellen  c nicht  die  Pro- 
dukte des  IndiA'iduums  C,  in  Avelchem  sie  sich  befinden,  sondern  sie 
leiteten  sich  continuirlich  in  selbständiger  Reihe  von  derselben  be- 
fruchteten Eizelle  b des  Pllters  B ab,  aus  welcher  auch  der  sie  tragende 
Organismus  C hervorging.  Die  Eizelle  A"on  B Aviederum  ist  ein 
direkter  Nachkomme  des  Eies  o eines  Individuums  A,  von  dem 


Eig.  1. 

Schema  über  Vererbung. 
Erklämng  Im  Text. 
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zugleich  aucli  B seinen  Ursprung  niilnn.  Da  man  in  dieser  AVeise 
immer  weiter  rückwärts  und  andererseits  aucli  beliebig  weit  in  die  Zu- 
kunft geben  kann,  so  ergiebt  sieb  daraus  eine  continuirlicbe  endlose 
Keibe  von  Geschlechtszellen,  als  deren  Seitenäste  gleichsam  die 
einzelnen  Individuen  erscheinen.  Von  diesen  ist  nun  zwar  die 
einzelne  Keimzelle  in  der  Ernährung  abhängig,  aber  sie  wird  (piali- 
tativ  nicht  von  ihnen  beeinflusst.  Sie  enthält  aber,  z.  B.  b,  dieselben 
Qualitäten  wie  das  sie  tragende  Individuum  B,  da  sie  ja  beide  von 
der  Eizelle  a in  A abstammen.  Demgemäss  muss  nun  das  aus  h 
hervorgehende  Individuum  G alle  wesentlichen  Merkmale  von  dem 
Elter  B an  sich  tragen.  So  erklärt  sich  also  die  tagtägliche  Er- 
fahrung von  der  Uebereinstimmung  von  A^orfahren  und  Xachkommen. 

Die  Eltern  nnd  die  iti  ihnen  enthaltenen  Keimzellen  würden  also 
die  gleichen  Qualitäten  unabhängig  von  einander  bekommen  haben, 
die  ersteren  würden  auch  auf  die  letzteren  in  keiner  AVeise  einwirken 
und  eine  erworbene  Eigenschaft  nicht  auf  sie  übertragen  können. 

AA^ie  könnte  dann  aber  z.  B.  die  Disposition  nnd  Immunität,  die 
doch  einmal  zuerst  aufgetreten  sein  muss,  sich  vererben';'  Es  gäbe 
hier  nur  die  eine  Möglichkeit,  dass  die  neue  Qualität  nicht  hei  einem 
nusgewachsentn  Individuum  zuerst  entstand,  sondern  hei  einer  Keimzelle, 
z.  B.  a,  dass  dann  also  von  dieser  der  Xachkomme  B und  zugleich 
die  in  diesem  vorhandene  Geschlechtszelle  h sie  erhielt.  Indem  nun 
von  dieser  letzteren  wiederum  C und  c ahzuleiten  sind,  ergäbe  sich 
eine  Vererbung  der  in  B vorhandenen,  hier  zuerst  sichtbar  gewor- 
denen, also  scheinbar  erworbenen  Eigenschaft  auf  C,  während  in 
Wirklichkeit  B ganz  ohne  Einfluss  auf  C blieb,  welches  die  gleiche 
Qualität  wie  i?  lediglich  durch  dieContinuität  des  Keimplasmas  erhielt. 

Aber  wie  könnte  denn  die  Keimzelle  a die  vorausgesetzte  A'er- 
änderung  bekommen  haben'?  Da  die  Eltern  A sie  nach  der  An- 
nahme selbst  noch  nicht  besessen  haben  und  da  mit  Umgehung  von 
A’^ater  und  Mutter  Einwirkungen  der  Aussenwelt  die  Keimzellen  nur 
ausnahmsweise  erreichen  können,  so  bleiben  noch  zwei  Wege.  Ent- 
weder nämlich  wurden  Ei  und  Spermatozoon' durch  krankhafte 
Zustände  der  Eltern  modifleirt,  oder  es  ist  nach  der  A'orstellung 
von  Weis.mann  in  der  A^ereinigung  der  l)eiden  Geschlechtsprodukte, 
die  ja  niemals  qualitativ  gleich  sind,  die  Quelle  der  A'ariation  ge- 
geben. Diese  Verschmelzung  bewirkt  eine  Mischung,  hei  der  aller- 
lei neue,  darunter  auch  abnorme  Eigenschaften  entstehen  können. 
Zu  ihnen  würd^  auch  eine  geänderte  Disposition  und  Immunität 
gehören.  AA’^enn  nun  die  Individuen,  welche  aus  den  so  umgestalte- 
ten Eiern  hervorgehen,  äusseren  Schädlichkeiten  gegenüber  besser 
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gestellt  sind  als  andere,  so  werden  sie  diese  an  Lebvnsfäliigkeit 
übertreffen  und  eine  grössere  Zahl  mit  den  gleichen  günstigen 
Qualitäten  ausgestatteter  Nachkommen  liervorbringen.  Fortgesetzte 
Vereinigung  von  Keimzellen  derartiger  Individuen  verstärkt  dann 
die  günstige  Eigenthümlichkeit  mehr  und  mehr. 

Zwischen  die  beiden  soeben  skizzirten  A'orstellungen  über  die 
Vererbung  lässt  sich  nun  aber,  wenigstens  für  viele  Fälle,  eine 
dritte  vermittelnde  einschieben.  :Man  kann  sehr  wohl  an  der  Conti- 
nuität  des  iveimplasmas  festhalten  und  doch  einen  durch  die  Eltern 
vermittelten  Flinflnss  auf  die  Keimzellen  anerkennen,  der  bei  den 
Nachkommen  eine  ähnliche  Veränderung  entstehen  lässt  wie  bei 
den  Vorfahren. 

Stellen  wir  uns  vor,  dass  der  Körper  durch  eine  in  ihm  überall- 
hin sich  verbreitende  chemische  Substanz  geschädigt  wird,  dass  er 
aber  den  Eingriff  übersteht  und  nun  gegen  das  Gift  immun  wird, 
so  muss  natürlich  auch  die  Keimzelle  von  dem  schädlichen  Stoffe 
erreicht  werden.  Da  sie  nun  aber  die  Qualitäten  des  sie  tragenden 
Individuums  in  irgend  einer  Form,  die  uns  hier  nicht  beschäftigen 
soll,  in  sich  enthält,  so  ist  es  denkbar,  dass  das  Gift  auch  in  ihr 
eine  Veränderumj  hervorruft,  die  jener  Lnrnunisirung  entspricht  und 
dass  nun  der  Nachkomme  deshalb  ebenfalls  immun  wird.  Eben- 
so könnte  natürlich  auch  eine  Disposition  entstehen  und  über- 
tragen werden.  Es  giebt  bestimmte  Anhaltspunkte  lür  die  Mög- 
lichkeit eines  derartigen  A'organges.  Durch  ihn  könnte  z.  B.  die 
Behauptung  verständlich  gemacht  werden,  dass  die  Nachkommen 
männlicher  Thiere,  die  gegen  Hundswuth  immunisirt  wurden,  eben- 
falls unempfänglich  wurden.  Hier  müsste  es  sich  darum  gehandelt 
haben,  dass  das  immunisirende  Agens  auch  die  Spermatozoen  gleich- 
sinnig beeinflusste  und  dass  dann  diese  ihre  ünempfänglichkeit  auf 
die  Embryonen  übertrugen.  Anders  liegt  die  Sache  bei  der  Ver- 
erbung von  Seiten  der  Mütter.  Hier  ist  die  Annahme  einer  Immu- 
nisirung  des  Eies  nicht  erforderlich  und,  wenn  die  Behandlung  der 
Thiere  erst  während  der  Schwangerschaft  stattfand,  auszuschliessen. 
In  solchen  Fällen  nehmen  wir  an,  dass  die  Substanz,  welche  die 
Immunisirung  der  Mutter  liewirkte,  von  ihr  durch  die  Placenta 
auch  auf  den  Foetus  überging  und  ihn  gleichfalls  immun  machte. 
Genaueres  siehe  in  Kapitel  5. 

In  gleichem  Sinne  wie  eine  chemische  Substanz  muss  auch 
<>ine  Erhöhung  oder  Herabsetzung  der  Körpertemperatur  eines 
Individuums  auf  die  Keimzellen  wirksam  sein  können.  AVenn  also 
ein  Alensch  sich  an  ein  heisses  oder  kaltes  Klima  gewöhnt,  so 
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könnten  Ei  und  Spermatozoon  insofern  von  dieser  veränderten 
ümgelmng  gleichsinnig  mit  betroffen  werden,  als  die  normale 
Körpertemperatur  durch  die  veränderte  Umgehung,  wenn  auch  nur 
in  enger  Grenze,  herauf  oder  herabgesetzt  wird. 

Auch  auf  anderen  Gebieten  mag  an  eine  solche  gleichzeitige 
Einwirkung  auf  Eltern  und  Keimzellen  gedacht  werden  dürfen. 

Tn  allen  solchen  Fällen  haben  wir  es  freilich  mit  einer  Ver- 
erbung im  engsten  Sinne  des  Wortes  in  der  ersten  Generation 
nicht  zu  thun.  Denn  es  wird  ja  nichts  von  den  Eltern  auf  die 
Kinder  übertragen,  sondern  diese  erwerben  die  neue  Eigenschaft 
ebenso  wie  jene,  wenn  auch  durch  deren  Vermittlung.  Erst  in 
der  zweiten  Generation  tritt  die  Vererbung  in  ihre  Itechte. 

Damit  haben  wir  die  Vorstelhingen  in  Ivürze  zusammengestellt, 
die  man  sich  über  die  Thatsache  machen  kann,  dass  Eigenschaften 
der  Eltern  bei  den  Kindern  wiedererscheinen.  Das  Problem  ist, 
wie  wir  sahen,  verwickelt  und  eine  endgiltige  Entscheidung  ist 
unmöglich. 

AVir  haben  nun  bisher  hauptsächlich  mit  der  Disposition 
und  Immunität  exemplificirt.  AVir  müssen  aber  noch  die  zahl- 
reichen anderen  Gebiete  in’s  Auge  fassen,  auf  denen  wir  eine 
Uebertragung,  und  zwar  krankhafter  Zustände,  beobachten.  Nach 
ihrer  Aufzählung  und  kurzen  Charakterisirung  kommen  wir  dann 
auf  einige  allgemeine  Fragen  nochmals  zurück. 

An  die  Spitze  der  vererbbaren  Krankheiten  stellen  wir 

1,  die  Bluterkrankheit,  die  Haemophilie.  Bei  ihr  handelt  es  sich 
um  eine  Neigung  zu  ausgedehnten,  nicht  selten  tödtlichen  Blutungen, 
die  schon  nach  minimalen  Verletzungen,  Avie  einer  leichten  Quetschung, 
einem  Nadelstich,  eintreten  können  und  ausserordentlich  schwer 
oder  gar  nicht  zu  stillen  sind.  AVir  wissen  nicht,  worauf  dieser 
Zustand  beruht.  Man  hat  an  ,eine  weniger  leicht  oder  weniger 
schnell  eintretende  Blutgerinnung,  an  eine  grössere  Zerreissbarkeit 
der  Gefässe,  auch  an  vasomotorische  Einflüsse  (Thonia)  gedacht, 
Avelche  eine  ül)ermässige  Gefässerweiterung  herheiführten. 

Die  erbliche  Uebertragung  weist  die  charakteristische  Eigen- 
thümlichkeit  auf,  dass  fast  nur  männliche  Individuen  erkranken, 
dass  aber  die  weiblichen  fähig  sind,  die  Alfection  auf  ihre  männ- 
lichen Nachkommen  fortzupflanzen,  ohne  selbst  haemophil  zu  sein. 
Ein  von  Lossen  mitgetheilter  Stammbaum  der  Familie  Mampel 
(Fig.  2)  illustrirt  dies  A^erhalten  aufs  Jieutlichste. 

Die  Aliinner  erkranken  12—13  Mal  häufiger  als  die  Frauen. 
Selten  kommt  es  vor,  dass  die  Söhne  männlicher  Bluter  den  Zu- 
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stand  erben,  der  sicli  meist  niu-  über  2—3  Generationen  ausdebnt 
und  dann  erlischt. 

Aehnliclie  Vererbungsverhältnisse  wie  die  Haeinopbilie  zeigt 

2.  die  Farbenblindheit,  der  Daltonismus  (nach  dem  Engländer 
Dalton,  der  selbst  farbenblind  war,  so  genannt).  Die  Patienten 
vermögen  entweder  nur  einen  Tbeil  der  Farben  (meist  roth  oder 
grün)  oder  auch  alle  nicht  zu  erkennen.  Die  Uebertragung  erfolgt 


Schema  über  die  Vererbung  der  Bluterkrankheit.  Die  Quadrate  bedeuten 
Männer,  die  Kreise  Frauen.  Die  schwarzen  Quadrate  bedeuten  Bluter. 

ebenfalls  vorwiegend  auf  die  männliche  Descendenz,  und  zwar 
auch  durch  Vermittlung  nicht  farbenblinder  Töcliter. 

Die  Augen  liefern  noch  andere  Beispiele  von  Vererliung,  so 

3.  die  Trübungen  der  Linse,  die  man  als  grauen  Staar  (Cataract) 
bezeichnet; 

4.  die  Kurzsichtigkeit,  Myopie', 

5.  die  Pigmentatrophie  der  Netzhaut,  liei  welcher  Pigmentzellen 
in  die  Retina  einwuichern  und  eine  Atrophie  ihrer  functioneilen 
Elemente  eintritt. 

Uebertragbar  ist  ferner  in  ausgesprochenem  Maasse  die 

f).  Polyurie,  eine  Erkrankung,  liei  welcher  ungewöhnlich  grosse 
Harnmengen  (bis  15  Liter  täglich)  producirl  werden  und  ein  ent- 
sprechend grosser  Durst  vorhanden  ist.  Zaldreiche  Mitglieder  einer 
Familie  können  durcli  mehrere  Generationen  hindurch  aflicirt  sein, 
die  Vertlieilung  auf  raännliclie  und  weibliche  Individuen  ist  aber 
oll  ne  bestimmte  Regel. 

Das  Xervensysiem  bietet  zahlreiche  Beispiele  in  der  Ver- 
erbung der 
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7.  Geisteskrankheiten,  unter  (lenen  aber  niclit  immer  die  gleichen 
Formen  bei  den  Nachkommen  auftreten.  Es  handelt  sich  vielfacli 
nur  um  die  Uebertragung  einer  Anlage  zu  geistigen  Anomalien, 
die  allerdings  nach  Angaben  mancher  Irrenärzte  den  meisten 
Erkrankungen  zu  Grunde  liegt. 

Hierher  gehören  ferner 

S.  die  progressive  Mnskelairophie,  bei  der  es  sich  um  einen  lort- 
schreitenden  Sclnvund  der  iNIuskulatur  handelt; 

9.  eigenthümliche  Blasenbildungen  auf  der  Haut,  eine  Reihe  von 

10.  Geschwülsten,  von  denen  erst  später  die  Rede  sein  kann, 
und  endlich 

11.  einige  Misslnldimgen  (s.  Kap.  17),  unter  denen  uns  hier,  ab- 
gesehen von  der  Zwerghaftigkeit  des  ganzen  Körpers  und  der  Spaltung 
der  Oberlippe,  die  wir  Hasenscharte  nennen,  vor  Allem  die  Sechs- 
fingrigkrit  interessirt.  Sie  ist  durch  mehrere  Generationen  bei  allen 
oder  den  meisten  Familienangehörigen  an  Händen  und  Füssen 
beobachtet  worden. 

Wenden  wir  nun  auf  die  hier  zusammengestellten  Fälle  von 
Vererbung  pathologischer  Zustände  die  obigen  allgemeinen  Aus- 
einandersetzungen an,  so  können  wir  bei  keinem  behaupten,  dass 
die  Veränderung  von  den  Eltern  erworben  und  dann  auf  die  Kinder 
übertragen  worden  wäre.  Dass  allerdings  die  Abweichung,  da  sie 
ja  kein  constantes  Merkmal  der  Yorfahrenreihe  darstellt,  bei  irgend 
einem  Individuum  zuerst  aufgetreten  sein  muss,  ist  selbstverständlich. 
Aber  deshalb  muss  sie  doch  nicht  von  ihm  während  seines  Indi- 
viduallebens erworben  sein.  Denn  entweder  war  sie  bereits  im  Keim 
als  solche  angelegt  und  mit  ihm  zur  Entwicklung  gelangt,  oder  sie 
war  in  ihm  in  einer  bis  zu  ihrem  Auftreten  unbemerkt  gebliebenen 
Anlage  vorhanden  und  wurde  erst  durch  irgend  eine  Schädlichkeit 
manifest,  ohne  die  sie  sonst  latent  geblieben  wäre. 

lieber  die  Herkunft  der  in  diesen  Fällen  vorhandenen  Keimes- 
rariationen  wissen  wir  nichts  Bestimmtes.  Auf  Grund  der  von 
Weismann  vertheidigten  Anschauungen  kann  man  sich  mit  Ziegi,eu 
denken,  dass  bei  der  Vereinigung  zu  einander  nicht  passender  Eier 
und  Spermatozoen  Störungen  sich  einstellten,  oder  man  kann  an- 
nehmen, dass  die  Keimzellen  schon  im  Ovarium  und  Hoden  oder 
nach  Verlassen  dieser  Organe  und  eventuell  während  der  Befruchtung 
Läsionen  erfuhren.  Sie  werden  freilich  unter  diesen  Umständen 
kaum  direkt  durch  schädliche  Einwirkungen  der  Aussenwelt  ge- 
tröden werden,  vielmehr  wird  es  sich  fast  ausnahmslos  um  patho- 
logische Zustände  der  Eltern  handeln.  So  müssen  Ernährungs- 
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Störungen  bei  Vater  und  ]\Iutter  die  Keime  l)eeintlussen  und  auf 
die  Dauer  schwäclien.  So  können  ferner  durch  Krankheiten  her- 
vorgerufene Veränderungen  der  ernährenden  Säfte  von  Ei  und 
Spermatozoon  nicht  ohne  iS’ achtheil  ertragen  werden.  Man  darf 
sich  gewiss  vorstellen,  dass  sich  auf  Grund  solcher  Einwirkungen 
hei  den  werdenden  Individuen  Ahnormitäten  heraushilden,  wenn 
man  sich  auch  andererseits  schwer  Rechenschaft  darüber  gel)en 
kann,  wie  deim  auf  diesem  Wege  bestimmte  charakteristische  Ab- 
weichungen, wie  Haemophilie,  Polyurie  etc.,  zu  Stande  kommen. 

Sind  nun  aut  die  eine  oder  andere  Weise  Veränderungen  im 
Ei  oder  Spermatozoon  entstanden,  so  müssen  sie  nicht  nur  in  dem 
neuen  werdenden  Individuum  sich  geltend  machen,  sondern  auch 
in  dessen  Geschlechtszellen  der  Anlage  nach  vorhanden  sein.  So 
werden  dann  die  weiteren  Kachkommen  auch  mit  ihnen  behaftet 
sein,  d.  h.  es  wird  eine  Vererbung  einti’eten. 

Xun  ist  aber  eine  derartige  Uebertragung  anf  eine  Heike  von 
Generaiioneyi  heschränkt.  Die  Haemophilie  z.  B.  erlischt  ineist 
schon  bei  den  Urenkeln.  Das  mag  so  zu  denken  sein,  dass  die 
abnorme  Körperbeschaffenheit  allmählich  durch  die  stärkere  Ent- 
wicklung normaler  Verhältnisse  zurückgedrängt  wird.  Oder  aber 
es  mag  seinen  Grund  darin  haben,  dass  ja  bei  der  Fortpflanzung 
im  Allgemeinen  eine  Vereinigung  mit  den  Keimzellen  gesunder 
Individuen  statttindet,  dass  dadurch  jedes  ]\Ial  der  pathologische 
Zustand  durch  Vertheilung  auf  zwei  Zellen  auf  die  Hälfte  herab- 
gemindei’t  wird  und  sich  so  mehr  und  mehr  abschwächt,  bis  er  sich 
schliesslich  in  der  Kachkommenschaft  nicht  mehr  geltend  macht. 

Aber  f/anx  xu  erlöftchen  braucht  er  deshalb  nicht.  Unter  günstigen 
A’erhältnissen  kann  er  sj)äter  wieder  in  die  Erscheinung  treten, 
so  z.  B.  wenn  zwei  Keimzellen  sich  miteinander  vereinigen, 
die  beide  von  früher  her  eine  bis  dahin  latent  gebliebene  abnorme 
Anlage  besitzen.  Dureb  Summirung  der  beiderseitigen  Eigen- 
schaften kann  dann  der  Zustand  wieder  genügend  intensiv  werden, 
um  als  pathologische  Abweichung  im  späteren  Individuum  wieder 
hervorzutreten. 

Die  Periode  der  Latenz  kann  dabei  eine  sehr  lange  sein,  sieb 
über  viele  Generationen  erstrecken,  ln  der  Des(“endenztheorie 
pflegen  wir  ein  solches  AV^iedererscheinen  längst  verloren  geglaubter 
Eigenschaften  als  Atavismus  zu  bezeichnen.  Beim  Alenschen  lasst 
man  ziemlich  allgemein  die  Polythelie  so  aut,  d.  h.  das  \ orkoinmen 
überzähliger  Brustwarzen.  Auch  auf  die  Polydaktylie  hat  man 
diesen  Gesichtspunkt  freilich  nicht  unwidersprochen  anzuwenden 
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und  auf'  eine  in  fidilieren  Eiioclien  vorbandene  iMebrstraliligkeit  der 
Extremitäten  zu  basiren  versuclit.  Nun  ist  es  allerdings  sicher, 
dass  eine  Bildung  von  mebr  als  5 Fingern  aueb  auf  Einflüsse 
zurückgeflibrt  werden  kann,  welche  die  sich  entwickelnde  Hand 
treffen,  so  auf  Druck  von  Eibautfalten  und  auf  Venvaebsungen  mit 
ihnen.  Aber  solche  ^Missbildungen  sind  dann  eben  auch  nur  indi- 
vidueller Natur  und  nicht  vererbbar.  Bei  der  typischen,  alle 
Extremitäten  gleicbmässig  betreffenden  Hyperdaktylie  liegt  indessen 
eine  solche  Aetiologie  nicht  vor.  Sie  muss  deshalb  auf  eine 
Keimesvariation  bezogen  werden  und  so  liegt  der  C4edanke  an 
Atavismus  nabe. 


Zweiter  Abscliiiitt. 

Die  geschichtliche  Entwicklnng  der  Lehren  vom  Wesen 

der  Krankheiten.’) 

Das  erste  Kapitel  bat  uns  ganz  im  Allgemeinen  darüber  belehrt, 
dass  den  Krankheiten  X'erändeningen  der  Körperbestandtbeile  zu 
Grunde  liegen,  in  den  meisten  Fällen  vennögen  wir  die  ana- 
tomischen Abweichungen  mit  blossem  Auge  zu  sehen,  ln  anderen 
gelingt  das  nicht.  Dann  werden  wür  beute  selbstverständlich  zum 
jNfikroskop  greifen,  um  festzustellen,  ob  wir  mit  seiner  Hülfe  zum 
Ziel  kommen  und  der  Erfolg  wird  meist  nicht  ausbleiben.  • Aber 
auch  Ijei  makroskopisch  erkennl)arer  Al)normität  ist  das  IMikroskop 
durchaus  nicht  überflüssig.  Denn  wir  wollen  in  allen  Fällen  wissen, 
w'elcbe  Gewebebestandtbeile  und  in  welcher  Weise  sie  erkrankt  sind. 

Wenn  wir  nun  zu  dem  Ende  die  Organe  genauer  analysiren, 
so  gelangen  wir  zu  der  Erkenntniss,  dass  schon  die  letzten  lebenden 
Einheiten,  die  Zellen  geschädigt  sind,  dass  also  die  Krankheit  auf 
sie  bezogen  werden  muss.  Das  wissen  wir  noch  nicht  lange.  Es 
ist  wenig  mebr  als  fünfzig  .Tabre  her,  seit  uns  Ymenow-  über  diese 
Bedeutung  der  Zelle  unterrichtete.  Heute  erscheint  seine  Lehre 
uns,  die  wir  seit  Beginn  der  Studienzeit  in  allen  Vorlesungen 
von  der  Zelle  reden  hören,  lieinabe  selbstverständlich,  und  erst, 
wenn  wir  die  vor  jener  Zeit  herrschenden  Anschauungen  kennen 
gelernt  haben,  verstehen  wir  es,  eine  wie  grundlegende  TTmgestaltung 


1)  Die  naclistclienden  Auslülirunf^en  sind  ein  nur  die  wiehtig.«ten  Gesichts- 
punkte berührender  kurzer  Auszug  uns  meinem  Buche:  „Die  Lehren  vom  Wesen 
der  Kninkheiten  in  ihrer  geacliiclitlichen  fCntwicklung“,  Bonn,  Friedr.  Colien  1890. 
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die  Medicin  durch  \'mciiow  erfulir.  Wir  können  deshalb  auf  eine 
kurze  üebersicht  ül)er  die  frülieren  Vorstellungen  nicht  verzichten. 

Ini  AÜerthum  dachte  man  sich  die  organischen  Körper  (wie 
alle  anderen  Xaturohjekte)  aus  einer  Mischung  der  sogenannte?!, 
F.lemente,  des  Feuers  und  Wasser.s,  der  Luft  und  der  Erde  und 
zwar  einzelner,  zweier  oder  aller  entstanden,  und  nach  den  Mengen- 
verhältnissen dieser  Elemente  war  der  Körper  bald  wärmer,  bald 
kälter,  bald  trocknen,  Itald  feuchter.  Eine  Aenderung  der  Mischung 
(C!rasis)  hatte  Krankheit  zur  Folge.  Doch  waren  dabei  nicht  alle 
Körperbestandtheile  von  gleicher  Wichtigkeit,  vielmehr  waren  nach 
Hippokuates  (46U— 370),  dem  bedeutendsten  Arzte  des  Alterthums, 
hauptsächlich  die  Flüssigkeiten  betheiligt,  deren  er  Blut,  Schleim, 
gelbe  und  schwarze  Galle  unterschied.  Letztere  war  ein  theoretisch 
construirtes  Produkt  und  sollte  in  der  Milz  gebildet  werden.  Den 
Schleim  fasste  Hippokrates  in’s  Auge,  weil  er  aus  der  Xase  oft 
in  so  grosser  Menge  herabfliesst.  Er  sollte  im  Gehirn  entstehen 
und  durch  das  Siebhein  nach  unten  gelangen.  Die  gelbe  Galle 
fand  hauptsächlich  wohl  deshalb  Berücksichtigung,  weil  sie  oft  dem 
Erbrochenen  seine  charakteristische  Beschaffenheit  verleiht. 

Wegen  der  Bolle,  welche  die  Flüssigkeiten,  die  Hu?nores  spielten, 
nennt  man  die  auf  sie  begründete  Krankheitslehre  Humoralpathologie. 
Sie  wurde  von  den  Xachfolgern  des  Hippokrates  zwar  in  Einzel- 
heiten umgebildet,  blieb  aber  in  den  Grundzügen  bis  in  das  fünt- 
zehnte  •Jahrhundert  in  Geltung,  nachdem  sich  ihr  Galen,  der  131 
nach  Christus  geborene  grosse  römische  Arzt,  wenn  auch  unter 
mancherlei  Modificationen  angeschlossen  hatte.  Er  stellte  unter 
den  vier  Cardinalsäften  das  Blut  in  den  Vordergrund  und  sprach 
ganz  besonders  häufig  von  einer  Mischungsveränderung  desselben, 
die  er  als  Fäulniss  bezeichnete.  Er  begihndete  auf  seine  Huiuoral- 
pathologie  eine  ausgesprochene  Therapie,  die  darauf  ausging,  die 
Sfott'e  zu  entfernen,  welche  die  Mischung  veränderten,  aus  der 
normalen  (,'rasis  eine  Dgscrasie  machten.  Dazu  dienten  in  erster 
liinie  Abführmittel, 

Diese  Lehren  des  Galen  blieben,  wie  seine  übrigen,  vor  Allem 
seine  anatojuischen  und  i)hysiologischen  Anschauungen  durch  das 
ganze  Mittelalter  bis  in’s  fünfzehnte  Jahrhundert  in  Geltung. 
Dann  erst  wurden  sie  zunächst  von  Paracelsus,  dem  zu  Einsiedeln 
in  der  Schweiz  (1493)  geborenen,  zu  Salzburg  (1541)  gestorbenen 
Arzte,  später  von  van  Helmont  (157S— 1644)  u.  A.  energisch  be- 
kämpft und  allmählich  beseitigt.  Paracelsus  fasste  die  Krankheit 
zum  ersten  iMale  als  einen  abnormen  Lebensvorgang  auf,  aber  seine 
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Betonung  der  Chemie  gab  den  ersten  Anstoss  zu  einer  neuen  der 
Humoralpathologie  sich  anreihenden  llichtung  zu  der  Chemiatrie 
des  Sylvius  (Pseudonym  für  Franz  de  le  Boe,  geh.  zu  Hanau  1614, 
gest.  zu  Leyden  1672).  Er  legte  den  Nachdruck  auf  die  chemische 
Zusammensetzung  und  Mischung sändcmng  des  Korjyers,  vor  Allem 
aber  wurden  für  ihn  die  Verdauungssäfte  und  ihre  Abweichungen 
zu  maassgebenden  Pactoren.  Als  aerimonia,  Schärfen,  traten  sie  in 
das  Körperinnere,  vor  Allem  in  das  Blut  über,  durch  geeignete  aus- 
leereiide  Heilmittel  sollten  sie  aus  ihm  wieder  entfernt  oder  durch 
„Alterantia“  umgestimmt  werden. 

Diese  chemiatrischen  Lehren  wurden  später  vielfach  weiter  ge- 
bildet. Wir  können  hier  nicht  allen  Wandlungen  folgen,  müssen 
aber  betonen,  dass,  zumal  unter  dem  EinÜuss  der  Entdeckung  des 
Kreislaufes  durch  Harvey  (1578 — 1658),  das  Verhalten  des  Blutes 
immer  mehr  in  den  Vordergrund  trat.  Daran  hatte  der  englische 
Arzt  Hünteb  (geb.  1728)  grossen  Antheil.  In  Frankreich  stützte 
sich  Andral  (1797 — 1876)  auf  die  Veränderungen  des  Blutes,  unter 
den  Deutschen  war  Rokitansky  (1804 — 1878),  Professor  in  Wien, 
der  Hauptvertreter  dieser  Richtung  der  Humoralpathologie.  Er  suchte 
die  Krankheiten  auf  eine  veränderte  Blutmischung,  auf  eine  Dyscrasie 
zurückzufühi  en  und  unterschied  verschiedene  Äirasewgruppen,  solche 
mit  Vermehrung  oder  Verminderung  des  Fibrins,  solche  mit  Zu- 
nahme und  Abnahme  des  Blutwassers  u.  s.  w\  Von  diesen  primären 
Blutveränderungen  hingen  die  Abnormitäten  der  Organe  ab. 

Neben  der  Humoralpathologie  ging  schon  im  Alterthum  die 
Solidarpathologie  einher.  Sie  fasste  die  festen  Theile  in’s  Auge.  Den 
Anstoss  dazu  gab  Demokrit’s  Lehre  von  den  Atomen,  aus  denen 
audi  die  organischen  Körper  zusammengesetzt  gedacht  wurden. 
Zwischen  ihnen  befanden  sich  Lücken,  Poren.  Von  der  Dichtig- 
keit der  Lagerung,  also  der  Weite  der  Poren,  hing  das  Befinden 
des  Organismus  ab.  Zu  enge  Anordnung  (status  strictus)  war  ebenso 
schädlich  wie  zu  lockere  (status  laxus).  Die  Therapie  suchte  auf 
Aenderung  dieser  Verhältnisse  zu  wirken.  Diese  Solidarpathologie 
gewann  nicht  entfernt  die  Bedeutung  der  Humoralpathologie. 
Galen  nahm  von  ihr  nur  wenig  an  und  bis  zum  19.  Jahrhundert 
erhielten  sich  nur  hier  und  da  noch  Reste  davon.  Die  festen  Theile 
freilich  erregten  auch  in  der  Neuzeit  bei  Manchen  grössere  Auf- 
merksamkeit als  die  flüssigen,  aber  in  einem  anderen  Sinne  als  im 
Alterthum.  Hatte  man  sie  bis  dahin  nur  in  ähnlicher  Weise  be- 
trachtet, wie  es  mit  den  ül)rigen  Naturgegenständen,  auch  den 
unorganischen  geschah,  so  sah  man  jetzt,  dass  den  Solidis,  vor 
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Allem  den  Muskeln,  eigenartige  vitak  Ei'S(*heinungen  zukamen, 
welche  das  Lebende  charakteristisch  von  dem  Leblosen  unter- 
schieden. Albrecht  von  Haller  (gel).  zu  Bern  1708,  gest.  ebenda 
1777)  wies  zuerst  nachdrücklich  auf  die  durch  Reize  erregbare 
Contracliliiät  der  Muskeln,  auf  die  Sensihilität  und  auf  die  Bedeutung 
der  Nerven  für  die  Lebensvorgänge  hin.  Diese  Beobachtungen 
beeinflussten  ganz  ausserordentlich  die  ärztlichen  Vorstellungen. 
Man  studii’te  eingehend  das  Verhalten  der  Nerven  und  begründete 
darauf  eine  Neuropathologie,  die  in  der  ersten  Hälfte  des  neunzehnten 
•lahrhiinderts  eine  nicht  geringe  Bedeutung  gewann,  also  neben 
der  damals  nocli  einflussreicheren  Humoralpathologie  einherging. 

Die  Ijebenserscheinungen  an  den  festen  Theilen  dienten  nun 
einer  anderen  Richtung  als  wesentliche  Stütze.  A\'^ir  erwähnten 
schon,  dass  Paracelsus  zuerst  die  Ki-ankheit  als  einen  veränderten 
Lebensvorgang  auffasste.  Ein  Lebensprincip,  der  von  ihm  so  ge- 
nannte „Archaeus^^,  hat  im  Körper  seinen  Sitz.  AVird  es  irgendwie 
verändert,  so  erkrankt  der  Alensch.  Der  Archaeus  kann  z.  B.  ge- 
lähmt sein,  so  dass  er  nicht  im  Stande  ist,  die  chemischen  Processe 
im  Körper,  auf  die  Paracelsus  grosses  Gewicht  legte  (s.  o.),  zu  leiten 
und  die  unbrauchl)aren  Stoffe  auszxischeiden.  Dann  häufen  sie  sich 
an,  wie  der  AVeinstein  (Tartarus)  in  den  Fässeiai  und  erzeugen  so 
die  tartai’ischen  Krankheiten.  Da  nun  hier  wie  in  allen  anderen 
Fällen  der  Archaens  die  Grundlage  der  krankhaften  Zustände 
bildet,  so  kann  die  Therapie  auch  nur  auf  ihn  einwirken.  Das  ist 
aber  allein  diirch  geistige  Alittel,  durch  die  geheimen  Kräfte  von 
Pflanzen  und  Thieren,  durch  „Arca/^a“  möglich. 

Diese  Anschauungen  des  Paracelsus  wurden  lOO  Jahre  später 
durch  VAN  Helmont  weiter  ausgebildet  und  mannigfach  umgestaltet. 
Der  Archaeus  behielt,  wenn  auch  in  anderem  Sinne,  seine  Bedeutung. 

AVieder  100  Jahre  später  hat  bei  G.  E.  Stahl  (1660 — 1734) 
diese  Richtung  in  der  Auffassung  von  Lel>en  und  Krankheit  eine 
andere  Form  angenommen.  Ifei  ihm  ist  es  kein  besonderes  Prin- 
cip  mebr,  welches  die  abnormen  und  normalen  A orgänge  leitet, 
sondern  die  bewusste  unsterbliche  Seele  hat  diese  Function  über- 
nommen. Ist  sie  geschädigt,  so  leitet  sie  die  Lebensprocesse  nicht 
in  gehöriger  AV'eise.  Die  daraus  entstehenden  Störungen  sind  die 
Krankheiten.  Da  die  Anima  so  in  den  Vordergrund  tritt,  nennt 
man  die  Lehre  Animismus, 

Aber  es  war  doch  nur  eine  einseitige,  nicht  Aveit  verbreitete 
Richtung,  welche  der  Seele  derart  die  leitende  Rolle  zuertheilte. 
Andere  Aerzte  vor  und  nach  Stahl  suchten  nach  anderen  lactoren, 
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welche  die  Kigenheiten  des  gesunden  und  kninken  Lehens  zu  er- 
klären vermöchten.  In  diesem  Sinne  wurde  viel  von  „Lebensgeisier)i^‘ 
gesprochen,  die  in  dem  Körper  circuliren  und  seinen  Thätigkeiten 
vorstehen  sollten. 

Aber  das  Vorliandensein  selbständiger  geistiger  Factoren 
letichtete  Vielen  nicht  ein.  Als  die  ölten  erwähnten  Erscheinungen 
an  Muskeln  und  Nerven  bekannt  wurden,  die  an  den  testen  Theilen 
liafteten  und  auch  nicht  muskulären  und  nervösen  Elementen  eigen 
waren,  sah  man  ein,  dass  das  Leben  den  Körpertheilen  selbst  zu- 
kam und  niclit  als  ein  von  ihnen  getrenntes  Princip  existiren 
könne.  So  kam  man  dahin,  eine  Itesondere  den  Geweben  inhäri- 
rende  Kratt,  eine  „Lebenskraft“,  {inzunehmen,  die  sich  von  allen 
anderen  physikalischen  Kräften  untersclieiden,  aber  mit  deniOrgiinis- 
mus  in  ähnlicher  Weise  verbunden  sein  sollte,  wie  z.  B.  die  Schwer- 
kraft mit  allen  auf  der  Erde  belindlichen  Körpern.  AVir  bezeichnen 
diese  Richtung  als  Vitalismus. 

A'lele  Aerzte  bekannten  sicli  zu  dieser  Auffassung,  manche 
Systeme  wurden  darauf  gegründet.  Alter  es  ist  begreiflich,  dass 
bei  dem  unbestimmten  Begriff  einer  Lebenslaaft  die  Ansichten  im 
Einzelnen  x'echt  verschieden  waren. 

Ausgesprochene  Anhänger  des  Vitalismus  waren  Bokdeü  (1722 
bis  1776)  und  Bakthes  (1734 — 1806),  die  an  der  Universität  zu 
ALontpellier  lehrten,  wo  die  Lebenskraft  noch  weit  bis  in  das  neun- 
zehnte Jahrhundert  in  Geltung  blieb. 

Auch  in  Deutschland  fand  der  ALtalismus  vielen  Beifall.  Der 
letzte  bedeutende  Vertreter  desselben  war  der  um  die  Biologie  so 
hoch  verdiente  Jouannes  Müller  (geh.  zu  Coblenz  1801,  gest.  zu 
Berlin  1858).  Er,  der  im  Gegensatz  zu  der  damals  herrschenden 
speculativen  Forschung  darauf  bestand,  dass  man  stets  von  der 
exacten  Beobachtung  ausgehen  müsse,  glaubte  doch  an  der  Lebens- 
kraft festhalten  zu  sollen,  die  alle  Lebensvorgänge  regele. 

Nun  waren  aber  schon  vor  ihm  Zweifel  aufgetaucht.  Der 
bedeutende  Kliniker  Reil  (1759 — 1813)  sprjtch  zwar  auch  viel  von 
der  Lebenskraft,  aber  er  suchte  sie  doch  aus  der  verschiedenen 
Beschaffenheit  der  Materie,  {uis  ihrer  AJischung  u.  s.  w.  abzuleiten. 
Auch  der  hervoi*ragende,  zuletzt  in  Paris  lebende  Anatom  Bichat 
G771 — 1802),  den  wir  als  Begründer  der  Gewebelehre  ansehen,  machte 
die  Lebenserscheinungen  von  der  organischen  Structur  {ihhängig. 
Nach  ihm  griff  AIagendie  (1783  — 1831),  ebenfalls  in  Paris,  der 
bedeutende  A'ertreter  der  experimenf  eilen  Forschung,  den  Vitalismus 
energisch  an,  der  Arzt  und  Philosoph  Lotze  (1817—1881),  zuletzt 
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in  KGrlin,  lulir  mit  Erfolg  clnvin  fort,  aber  die  völlige  Beseitigung 
der  Lehre  trat  erst  ein,  als  hauptsächlich  von  Schülern  Joh. 
Müllers  gezeigt  wurde,  dass  die  Methoden  der  Chemie  und  Physik 
sich  auch  auf  die  vitalen  Processe  anwenden  lassen. 

In  dem  Vitalismus,  der  Solidar-  und  Humoralpathologie  haben 
wir  nun  die  wichtigsten  Richtungen  kennen  gelenit,  die  der  Medicin 
bis  in  das  neunzehnte  Jahrhundert  zu  Grunde  lagen.  Die  allgemeine 
Form  aber,  in  welcher  man  die  flüssigen  und  festen  Theile  l)e- 
trachtete,  bot  lange  Zeit  keine  Veranlassung,  in  dem  im  Eingang 
dieses  Kapitels  angedeuteten  Sinne  nach  den  Körpertheilen  zu  suchen, 
welche  durch  den  Angriff  der  äusseren  Schädlichkeiten  getroffen 
wurden.  Der  Vitalismus  aber  hatte  an  körperlichen  Veränderungen, 
die  er  als  secundäre,  das  Wesen  der  Krankheit  kaum  berührende, 
ansah,  kein  tiefergehendes  Interesse.  Doch  konnte  die  anatomische 
Forschung,  aller  Theorie  ungeachtet,  an  den  bei  Leichenöffnungen 
gewonnenen  Befunden  nicht  vorübergehen.  Seitdem  durch  Vesal 
(geb.  zu  Brüssel  1514,  gest.  1564)  die  Anatomie  neu  begründet  worden 
war  und  die  Sectionen  häufiger  wurden,  legte  man  immer  mehr 
W ei-th  auf  die  Abnormitäten  der  Organe.  Die  Kenntnisse  wurden 
immer  reichlicher  und  bereits  in  grösseren  Werken  gesammelt. 
Aber  die  erste  umfassende  und  systematische  Darstellung  lieferte 
J.  B.  Morgagni  (1682 — 1771),  Lehrer  der  Anatomie  in  Padua,  in 
seinem  Werke  „De  sedibus  et  causis  morborum“  (1761).  Er  setzte 
die  Leichenbefunde  zu  den  Erscheinungen  während  des  Lebens  in 
Beziehung  und  wies  den  verschiedenen  Krankheiten  im  Körper 
ihren  Sitz  an.  Zahlreiche  Aerzte  folgten  seiner  Forschungsmethode. 
Wir  nennen  nur  noch  Rokitansky,  den  wir  schon  als  letzten  Ver- 
treter humoral-pathologischer  Anschauungen  kennen  lernten.  Er 
])etrachtete  zwar  die  localen  Abnormitäten  als  die  Folgen  primärer 
Dyskrasien,  aljer  sie  waren  insofern  doch  der  Ausdruck  der  Krank- 
heiten, deren  jede  durch  eine  bestimmte  Veränderung  ausgezeichnet 
ist.  In  der  Werthschätzung  der  pathologischen  Anatomie  jedoch 
zu  weit  gehend,  war  Rokitansky  der  Ansicht,  dass  sie  allein  aus- 
reiche, um  ein  in  allen  wesentlichen  Punkten  richtiges  Bild  der 
Krankheit  zu  geben.  Sein  Lehrbuch  der  pathologischen  Anatomie, 
welches  reich  an  vortrefflichen  Darstellungen  ist  und  in  welchem 
er  für  jene  Lehren  eintrat,  erschien  1842. 

Wenige  Jahre  später  begann  ViRcnow’s  wissenschaftliche  Lauf- 
bahn. Er  trat  der  Humoralpathologie  Rokitansky’s  mit  Schärfe 
entgegen  und  zeigte,  dass  die  Vorstellungen  über  primäre  Dyskrasien 
völlig  in  der  Luft  schwebten  und  dass  die  Krankheiten  von  den 
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Localveründeruiigen  abhängig  seien.  Seine  Kritik  war  so  durch- 
schlagend, dass  Rokitansky  seihst  von  seinen  humoralen  Anschau- 
ungen zurückkam.  Yikchow  bekämpfte  auch  die  Xeuropathologie 
und  schloss  sich  denen  an,  welche  die  Existenz  einer  besonderen 
Lebenskraft  leugneten.  Er  führte  ferner  die  pathologische  Anatomie 
auf  ihren  wahren  Werth  ziu’ück,  indem  er  darlegte,  dass  sie  durch 
Beobachtung  am  Krankenhette  und  durch  Experiment  unterstützt  Averden 
muss,  um  allseitig  befriedigende  Resultate  zu  liefern.  Seine  be- 
deutendste Leistung  aber  wurde  die  Begründung  der  Cellularpatho- 
logie. Nachdem  durch  Schleiden  und  Schwann  festgestellt  ivar, 
dass  Pflanzen  und  Thiere  sich  aus  Zellen  aufliauen,  beschäftigte 
sich  auch  Yikchow  eingehend  mit  den  neu  entdeckten  Gebilden. 
Er  zeigte  zunächst,  dass  Schwann  sich  irrte,  ivenn  er  die  Zellen 
aus  einem  flüssigen  organischen  Blastem  entstehen  Hess,  in  welchem 
zuerst  der  Kern  sichtbar  würde,  um  dann  vom  Protoplasma  eingehüllt 
zu  werden.  Er  fasste  im  G egensatz  dazu  seine  Erfahrungen  in  dem  von 
Remak  (1S52)  dem  Sinne  nach  bereits  für  das  Embryonalleben  behaup- 
teten Satz  „Omnis  cellula  a cellula“  zusammen,  der  besagt,  dass  jede 
neue  Zelle  nur  aus  einer  bereits  bestehenden  hervorgehen  kann. 
Er  bewies  ferner  gegen  anfänglichen  Widerspruch,  dass  auch  das 
Bindegewebe  Zellen  enthält  und  aus  ihnen  sich  entwickelt.  So 
vorbereitet,  konnte  er  endlich  in  seinem  Werke  die  „Cellularpatho- 
logie^‘  (1858)  darlegen,  dass  die  Zellen  auch  für  die  Pathologie 
grundlegende  Bedeutung  haben,  dass  sie  es  sind,  auf  deren  Yer- 
änderungen  die  Krankheiten  beruhen. 

Seitdem  ist  die  Cellularpathologie  immer  weiter  ausgebaut 
worden  und  immer  mehr  ist  es  gelungen,  Abnormitäten  im  Bau 
und  Leben  der  Zelle  für  die  einzelnen  Krankheitsformen  verant- 
wortlich zu  machen.  Ganz  ist  das  Ziel  freilich  noch  nicht  erreicht, 
aber  wir  zweifeln  deshalb  doch  nicht  an  der  grundlegenden  Be- 
deutung der  Cellularpathologie. 
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Die  Schädlichkeiten,  deren  Einwirkung  Veränderungen  im  Körper 

zur  Folge  haben  kann. 

Im  vorigen  Absclmitt  haben  wir  gesehen,  dass  wir  Krankheit 
die  Summe  der  abnormen  Lel)ensvorgänge  nennen,  die  durcli  A^er- 
änderiingen  von  Körpertheilen  bedingt  sind.  AVir  lialten  aber  weiter 
hervorgehoben,  dass  diese  A'eränderungen  entstehen  unter  Ein- 
wirkung von  Schädlichkeiten,  die  auf  den  Körper  und  in  letzter 
Linie  auf  die  Zellen  einwirken. 

Unsere  nächste  Aufgabe  wird  es  nun  sein,  diese  Schädlich- 
keiten genauer  kennen  zu  lernen.  AVir  unterscheiden  deren  mehrere 
Gruppen. 

1.  Abweichungen  von  den  nothwendigen  Lebensbedingungen. 

Dahin  gehören  einmal  Abweichungen  in  der  Ernährung.  Ueber- 
mässige  Kahrungszufuhr  kann  durch  Ueberladung  des  Alagendarm- 
kanals  die  A^erdauung  beeinträchtigen,  aber  auch  eine  zu  starke 
Fettanhäufung  im  Fettgewebe  und  manchen  Organen  herbeiführen 
und  dadurch  schädlich  wirken.  Doch  tritt  diese  Folge  durchaus 
nicht  regelmässig  ein.  Es  giebt  Individuen,  die  trotz  reichlichen 
Essens  niemals  fett  werden  und  andere,  die  hei  s])ärlicher  Xahrung 
viel  Fett  ansetzen.  Auch  hier  spielt  also  die  Disposition  eine 
grosse  Bolle. 

Die  Folge  ungenügender  Ernährung,  die  Inanition,  macht  sich 
natürlich  dann  am  ausgesprochensten  geltend,  wenn  gar  keine 
Nahrung  mehr  aufgenommen  wird,  also  im  al)Soluten  Hungerzustande. 
So  etwas  kommt  beim  Menschen  nur  sehr  ausnahmsweise  zur  Be- 
obachtung. Daher  verdanken  wir,  was  wir  darüber  wissen,  dem 
Thierversuch  und  bis  zu  einem  geAvissen  Grade  dem  Experiment 
der  sogenannten  Hungerkünstler. 

Ein  vollkommener  Nahrungsmangel  kann  von  Alenschen  unter  Um- 
ständen länger  als  20  Tage  ertragen  Averden.  Nimmt  er  aber 
Avenigstens  AV^asser  zu  sich,  so  kann  er  die  dreifache  Zeit  aushalten. 
Da  dem  Körper  durch  Athmung  und  Secretion  beständig  Bestand- 
theile  verloren  gehen,  die  nicht  wieder  ersetzt  werden,  so  muss  noth- 
wendig  eine  Gewichtsabnahme  eintreten.  Diese  betrifft  in  erster 
Linie  das  FettgcAvebe,  der  Hungernde  magert  ab,  bis  aus  den 
Fettzellen  der  Inhalt  verbraucht  ist.  So  lange  noch  Fett  Amrhanden 
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ist,  schützt  seine  Yerbrennung  das  Eiweiss  vor  der  Zersetzung, 
daher  gut  genährte  Individuen  länger  am  Leben  bleiben  als  schlecht 
genährte.  Xächst  dem  Fett  wird  die  Musculatur  an  IMasse  erheb- 
lich vermindert,  nur  die  des  Herzens  nicht.  Es  gehört  zu  den 
Organen,  die  am  wenigsten  ahnehmen.  Doch  wird  es  hierin  von 
dem  Gehirn  noch  übertrolfen.  Auch  das  Blut  erfährt  keinen  be- 
sonders hochgradigen  Schwund. 

Die  Verringerung  der  Nahrungsaufnahme,  die  relative  Inanition, 
kommt  beim  Menschen  oft  vor,  so  bei  Geisteskranken,  die  sich  nicht 
regelmässig  ernähren  lassen,  bei  Individuen,  bei  denen  mechanische 
Hindernisse  (Verengerungen  der  Speiseröhre  z.  B.)  die  Aufnahme 
der  Speisen  erschweren,  bei  anderen,  die  durch  Veränderungen  des 
IMagendarmkanals  an  der  Ausnutzung  des  Genossenen  verhindert 
sind  u.  s.  w.  Die  Folgen  müssen  natürlich  ähnlich  sein,  wie  1)ei  der 
völligen  Inanition,  nur  treten  sie  langsamer  ein. 

Auf  besondere  Weise  wirkt  selbstverständlich  die  nach  der  einen 
oder  anderen  Richtung  abgeäriderte  Zusammensetxung  der  Nahrung. 
Sehr  deletär  ist  die  völlige  Entxiehung  des  Wassers.  Der  Mensch 
stirbt  unter  diesen  Umständen  nicht  weniger  schnell  als  bei  völligem 
Nahrungsmangel.  Eine  Verminderung  an  Eiweiss,  Fett  oder  Kohle- 
hydraten bedingt  eine  Verarmung  des  Organismus  an  diesen  Sub- 
stanzen, Avährend  andererseits  eine  ausschliessliche  Ernährung  mit 
einer  der  drei  Stoffgruppen  auf  die  Dauer  nicht  ertragen  wird. 

Fehlt  in  den  Speisen  und  dem  Wasser  der  Kalk,  so  muss  das 
wachsende  Skeletsystem  arm  daran  bleiben,  das  erwaclisene  all- 
mählich seinen  Gehalt  daran  verlieren. 

Ein  Mangel  an  Sauerstofi’  stellt  sich  ein,  wenn  er  in  ungenügender 
Menge  in  der  Athemluft  enthalten  ist,  wenn  die  Respirationswege 
nicht  ordentlich  fuuctioniren  oder  verengt  oder  verschlossen  sind, 
wenn  die  Lunge  verändert  ist  und  das  Blut  unfähig,  genügenden 
Sauerstoff  aufzunehmen.  Absoluter  Mangel  daran  führt  zur  Er- 
stickung,  Suffocation,  Verminderung  des  Sauerstoffgehaltes  des  Blutes 
zu  rascher  oder  langsamer  auftretenden  functionellen  Störungen,  wie 
Athemnoth  (Dyspnoe),  Krampfanfällen,  Bewusstlosigkeit  (Asphyxie) 
und  zu  später  zu  besprechenden  Organveränderungen. 

2.  Chemische  Schädlichkeiten,  Gifte. 

Es  giebt  eine  grosse  Menge  von  Substanzen,  die  auf  chemischem 
Wege  A^eränderungen  in  unserem  Körper  herbei  führen  können. 
Dahin  gehören  nicht  nur  zahlreiche  anorganische  Stoffe,  sondern 
auch  KohlenstoftVerbindungen  und  darunter  viele,  die  von  Pflanzen 


22 


Dritter  Absdinitt. 


und  Thieren  hergestellt  wurden.  Zu  den  anorganischen  Substanzen 
rechnen  die  Mineralsäuren,  das  Aetzkali  und  Aetznatron,  Phosphor, 
Arsen,  Quecksill)er,  Sublimat,  Chlor,  Blei  u.  s.  w.,  zu  den  anderen 
nicht  wenige  vom  Arzte  verwendete  Mittel,  Avie  Carl)olsäure,  Chloro- 
form, Jodoform,  Alkohol,  Aether,  ferner  Blausäure,  Anilin  u.  A. 
Die  Ptlanzen  liefern  eine  grosse  Reilie  von  Giften  so  u.  A.  das 
Digitalin,  das  Morphin,  Atropin,  Ergotin,  Cocain.  A^or  Allem  sind 
hier  die  sogleich  noch  zu  besi)rechenden  bacteriellen  Produkte  an- 
zuführen. Unter  den  Thieren,  die  Gifte  bilden,  seien  die  Schlangen, 
spanischen  Fliegen  und  Scorpione  erwähnt. 

Charakteristisch  für  alle  diese  chemisch  Avirkenden  Substanzen 
ist  es,  dass  ihre  Gefälirlicbkeit  mit  der  Concentration  und  absoluten 
Alenge  zunimmt.  In  verdünntem  Zustande  oder  in  geringen  (Quan- 
titäten können  sie  völlig  unschädlich,  ja  therapeutisch  nützlich  sein. 

Besondere  Beachtung  verdienen  diejenigen  Gifte,  Avelche  dem 
Menschen  durch  Beruf  und  Angewöhnung  dauernd  in  grösseren 
Mengen  zugeführt  werden.  Sie  verursachen  langsam  sich  steigernde, 
oft  sehr  hochgradige  Veränderungen.  Dahin  gehören  der  Phosphor, 
der  in  Zündholzfabriken  eingeathmet  Avird,  das  Blei,  Avelches  Blei- 
arbeiter und  vor  Allem  Anstreicher,  das  Quecksilber,  Avelches 
die  Spiegelarbeiter  in  sich  aufnehmen,  dahin  auch  der  Alkohol, 
namentlich  in  der  Form  des  BranntAveins,  das  Morphium  und  das 
Cocain. 

AVir  bezeichnen  die  Einführung  eines  Giftes  in  den  Körper 
und  seine  AA'irkung  in  demselben  als  A'ergiftung,  Intoxication. 

Aber  Avir  haben  es  iiicht  immer  damit  zu  thun,  dass  aus  der 
AusseiiAvelt  Gifte  in  den  Organismus  eindringen.  Es  giebt  auch 
eine  Giftbildung  im  Körper  selbst,  oder  Avie  Avir  es  nennen,  eine 
Autointoxication,  Avobei  freilich  der  Begriff  in  sogleich  zubes])rechen- 
der  AVeise  A’^erschieden  gefasst  wird. 

Giftige  Stoffe  können  einmal  im  Darmkanal  aiis  einer  abnormen 
Zersetzung  der  Speisen  hervorgeben.  AVenn  sie  dann  resorbirt 
Averden,  entsteht  eine  A^^ergiftung. 

Diese  toxischen  Substanzen  werden  aber  immerhin  nicht  im 
eigentlichen  Innern  des  Körpers,  nicht  in  seinen  GeAveben  erzeugt 
und  so  kann  man  den  Begriff  der  Autointoxication  beschränken 
auf  die  Gifte,  Avelche  durch  die  Lebensthätigkeit  des  Organismus 
selbst  entstehen.  AVir  kommen  auf  sie  s])äter  zurück  und  deuten 
hier  zunächst  nur  an,  dass  viele  normale  StoffAvechselprodukte  giftig 
sind,  Avenn  sie  in  grösserer  Alenge  auf  die  GeAvebe  einAvirken. 
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3.  Thermische  Schädlichkeiten. 

Es  kann  fernei-  auch  durch  Aenderungen  der  äusseren  Tempe- 
raiurverhältmsse  Schaden  veriu'saclit  werden.  Unsere  Gewebe  sind 
nicht  im  Stande,  eine  um  mehrere  Grad  ül)er  die  Noimi  hinaus- 
gehende Wärmesteigerung  auf  die  Dauer  zu  ertragen.  Am  aus- 
gedehntesten muss  sich  das  geltend  machen,  wenn  der  ganze  Körper 
wärmer  wird.  Das  ist  z.  B.  im  Fieber  der  Fall,  von  dem  wir 
später  etwas  genauer  reden  werden.  Freilich  wird  hier  die  Tem- 
peratur selten  so  hoch  imd  so  andauemd,  dass  sie  für  sich  allein 
ernsten  Schaden  bringt. 

Die  Wärmesteigerung  kann  aber  auch  hei  Aufenthalt  in  hoher 
Aussentemperatur  eintreten  und  dann  schädlich  werden.  AVenigstens 
wissen  wir  aus  Versuchen,  dass  Thiere,  die  in  zu  warmer  Umgebung 
gehalten  werden,  erkranken.  Beim  Menschen  kommt  so  etAvas  nicht 
leicht  vor.  Er  ist  im  Stande,  durch  starke  AVärmeabgabe  nach 
aussen,  durch  stärkere  A'erdunstung  bei  Schweisssecretion  die  über- 
mässige Aufnahme  grösstentheils  zu  compensiren,  wenigstens  unter 
den  A'erhältnissen,  die  für  ihn,  wie  etwa  die  heissen  Klimate,  in 
Betraclit  kommen. 

Die  stärksten  sichtbaren  A'eränderungen  stellen  sich  aber  ein 
hei  localer  Hitzeeimvirkung,  so  wenn  heisse  Dämpfe,  Flüssigkeiten 
oder  feste  Körper  die  Haut  tretfen,  oder  Avenn  heisse  Speisen  und 
Getränke  genossen  Averden. 

Intensive  Kälte,  oder  mässige  hei  langer  Dauer  sind  ebenfalls 
naclitheilig,  Herabsetzungen  der  Gesammttemperatur  unter  30** 
führen  meist  zum  Tode.  Lokales  Erfrieren  der  Theile  vernichtet 
sie  bei  längerer  Dauer  immer,  kurz  Avährendes  kann  ohne  Avesent- 
lichen  Schaden  ertragen  werden. 

4.  Electrische  Schädlichkeiten. 

Zu  den  schädlichen  äusseren  Einrichtungen  kann  aber  ferner 
«lie  Flectricität  gehören.  Während  mässige  Ströme  therapeutisch 
verAvertlibar  sind,  können  stäi’kere  erhe])liche  Veränderungen,  Ver- 
brennungen oder  auch  Zerreissungen  an  den  ])etroffenen  GeAveben 
hervorrufen  oder  gar,  Avenn  sie  das  Gentrainervensystem  tretfen, 
den  Tod  herbeiführen.  Zu  den  electrischen  Schädlichkeiten  rechnet 
natürlich  aucli  der  Blitz. 

5.  Mechanische  Schädlichkeiten. 

Leicht  verständlich  ist  fernerhin  die  Gru])pe  der  vielseitigen 
mechanischen  P/infl.üsse,  unter  die  auch  die  von  Thieren  herrührenden 
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Verletzungen  einzureihen  sind.  Die  Gewel)e  werden  zerrissen,  zer- 
schnitten, gequetsclit,  coinprünirt  oder  völlig  vom  Körper  getrennt. 
Die  Bedeutung  solcher  Eingriffe  ist  je  nach  dem  afficirten  Organe 
sehr  wechselnd,  am  grössten  selhstverständlich,  wenn  das  Central- 
nervensysteiu  oder  das  Herz  getroffen  wurden.  Die  Schädigungen 
der  Körpertheile  müssen  daher  nicht  iiothwendig  grober  Natur  sein, 
sie  können  sich  dem  Auge  ganz  entziehen,  wie  es  z.  B.  hei  Gehirn- 
erschütterungen zuweilen  der  Fall  ist. 

Zu  den  mechanischen  Einwirkungen  ist  ferner  auch  ein  abnormer 
Druck  auf  die  G ewebe  zu  rechnen,  wie  er  z.  B.  durch  enge  Kleidungs- 
stücke, diu’ch  Verbände,  Geschwülste,  vergrösserte  Organe,  an- 
gesammelte Flüssigkeiten,  übermässige  Füllung  des  Darmes  u.  s.  w. 
hervorgerufen  ward.  Während  des  intrauterinen  Lebens  spielt  der 
Druck  des  zu  engen  Uterus,  der  um  die  Extremitäten  geschlungenen 
Nabelschnur  u.  dergl.  eine  Rolle. 

6.  Fremdkörper. 

Den  mechanischen  Einwirkungen  stehen  zum  Theil  diejenigen 
nahe,  die  von  nicht  chemisch  wirkenden  Fremdkörpern  ausgehen, 
w'elche  in  den  Organismus  hineingelangten.  Sie  kommen  ja  viel- 
fach, wie  eine  Bleikugel,  eine  Nadel,  ein  Holzsplitter  durch  eine 
von  ihnen  bedingte  mechanische  Verletzung  in  den  Körper  hinein, 
aber  ihre  Wirkung  ist  mit  der  Erzeugung  der  AVimde  nicht  er- 
schöpft. Denn  sie  bleiben  im  Körper  kürzere  oder  längere  Zeit 
liegen  und  rufen  in  den  Gew'ehen,  die  ihre  Gegenwart  nicht  ruhig 
hinnehmen,  verschiedene  später  zu  besprechende  Veränderungen 
hervor.  Das  thiin  aber  nicht  nur  gröbere  fremde  Gebilde,  sondern 
auch  feinste,  in  Staubform  in  den  Köi-per  gelangende  Partikel. 

7.  Abgestorbene  Gewebetheile. 

Auch  abgestorbene,  im  Körper  kürzere  oder  längere  Zeit  ver- 
harrende Gew^ebetheile  stellen  nicht  unwichtige  Schädlichkeiten  dar. 
AVir  werden  bei  verschiedenen  Gelegenheiten  derartige  todte  Massen 
kennen  lernen.  Sie  haben  als  solche  erstens  die  Bedeutung  von 
Fremdkörpern,  zweitens  aber  wirken  sie  als  chemisch  differente 
Substanzen,  da  sie  von  den  hineindringenden  Gewebesäften  und 
Zellen  Umsetzungen  und  theilw'eise  Lösungen  erfahren. 

8.  Parasiten. 

Die  praktisch  wuchtigsten  Schädlichkeiten  sind  die  parasitär  auf 
und  in  dem  Organismus  existenzfähigen,  pflanzlichen  und  thierischen 
Lebewesen.  Von  den  ersteren,  die  vorwiegend  den  Bacteiien  zu- 
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zuzälilen  siufl,  hängen  ja,  wie  heute  allgemein  bekannt  ist,  die 
wichtigstim  Erkrankungen  ab. 

Die  thierischen  Parasiten,  die  in  der  Krankheitsätiologie  weit 
weniger  in  Eetracht  kommen,  als  die  pflanzlichen,  gehören  aus- 
nahmslos zu  den  Wirbellosen,  finden  sicdi  aber  in  verschiedenen 
Abtheilungen,  bis  zu  den  höchsten  hinauf.  Die  pflanzlichen  Parasiten 
stammen  aus  den  untei'sten  Stufen  des  Pflanzenreiches. 

AVir  wollen  zunächst  die  thierischen  Parasiten  kurz  in’s  Auge 
fassen,  aber  nur  das  AVichtigste  hervorheben,  vor  Allem  nur  das, 
was  für  den  Menschen  Bedeutung  hat,  alles  Andere  dagegen  der 
Zoologie  und  der  speciellen  pathologischen  Anatomie  überlassen. 

AVir  theilen  diese  Parasiten  passend  in  die  höheren  und  in 
die  niedersten  Formen  ein  und  zwar  vor  Allem  auch  deshalb,  weil 
sie  in  ihrer  Wirkung  auf  den  Menschen  sich  sehr  verschieden  ver- 
halten und  weil  die  tiefststehenden  thierischen  Schmarotzer  zu 
ähnlichen  Folgezuständen  führen  wie  die  pflanzlichen. 

I.  Thierisch’e  Parasiten. 

A.  Die  Iiöheren  thierischen  Parasiten. 

In  der  Klasse  der  Arthropoden  finden  sich  Parasiten  zunächst 
unter  den  Ärachnoiden.  Das  w'ichtigste  hierhergehörige  Lebewesen 
ist  die  Krätzmilbe,  Äcarus  scabiei  oder  Sarcoptes  hominis.  Sie  ist 
ungefähr  stecknadelkopfgross  und  w'ohnt  in  der  Haut,  in  der  sie 
Gänge  macht  und  ihre  Eier  ablegt.  Sie  ruft  dadurch  heftiges 
Jucken  und  Entzündung  hervor.  AVeniger  wichtig  ist  der  in  Talg- 
drüsen lebende  Acay-us  follicularum,  ferner  der  Holzbock,  Ixodes  ricinus, 
der  sicli  mit  deiu  Kopf  in  die  Haut  einbohrt  und  Blut  aussaugt, 
und  das  Pentastoma  dcnticulatum , die  Larve  von  Pentastoma  faenioides, 
AVflches  ohne  klinische  Bedeutung  im  Inneren  des  Alenschen,  in 
Lebei’  und  Alilz  vorkommt. 

Zu  den  parasitäi’en  Jnsecten  rechnen  die  Lätise,  die  in  den  Formen 
des  Pediculus  capitis,  Kopflaus,  des  Pediculus  pubis,  Filzlaus,  und 
des  Pediculus  vestimentorum,  Kleiderlaiis,  auftreten,  die  Bettwanze, 
Gimex  Iccluarius,  die  Flöhe,  unter  denen  bei  uns  nur  der  Pulex  irritans 
in  Betracht  kommt,  endlich  verschiedene  Mücken,  Bremsen  und 
Fliegenarten,  unter  denen  der  Alosciuito  besondere  Bedeutung  be- 
ansprucht. 

AVeit  wichtiger  als  die  Arthropoden  sind  die  parasitären 
Würmer,  unter  denen  zunächst  die  Itundunirmer  (Nematoden)  an- 
zuführen sind.  V^on  ihnen  ist  der  häutigste  Schmarotzer  der  Spul- 
wurm, Ascaris  lumhrieoides , dessen  AA^eibchen  25 — 40  cm  lang  wird. 
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•während  das  Männchen  etwas  kleiner  bleibt.  Er  bewohnt  den 
Dariukanal  und  kommt  hier  oft  multipel  vor.  Er  legt  in  ihm  Eier, 
die  zurlnfectionkeinerweiterenEntwicklungbedürfen, 
also  ohne  Weiteres  auf  neue  Individuen  übertragen 
werden  können. 

Ein  zweiter  Rundwurm  ist  der  Oxyuris  vennicularis 
(Fig  3 u.  4),  der  Pfriemenschwanz,  der  im  untersten 
Dünn-  und  im  Dickdarm  lebt,  als  Weibchen  10,  als 
Männchen  4 mm  lang  wird.  Daran  ist  anzureihen 
da.s  Anchylostoma  d«odewaZe(Doochmius  duodenalis),  das 


Fig.  3. 


r?8*^NatürirGrösL.  im  Dünndarm  wohiit  und  Blut  aus  der  Darmwand  aus- 
1 Weibchen.  2 Mann-  g^  ^jggg  Blutamiuth  entsteht.  Der  Wurm 

findet  sich  bei  Ziegelarbeitern  und  war 
ausgedehnt  bei  den  Arbeitern  des  Gott- 
hardtunnels  vorhanden.  Die  Eier  ent- 
wickeln sich  hauptsächlich  ausserhalb 
des  Körpers  in  Wasserpfützen  u.  dgl. 
von  wo  sie  durch  Trinken  wieder  auf 
neue  Menschen  gelangen. 

Ein  sehr  gefährlicher  Rundwurm 
ist  die  Trichine,  Trichina  siriralis  (Fig.  5. 
6.7),  die  als  geschlechtsreifes  Wesen  im 
Daim  verschiedener  Thiere,  so  des 
Schweines,  der  Ratte  und  auch  des 
jMenschen  lebt,  als  Weibchen  3 mm 
lang  wird,  während  das  Männchen  kleiner 
ist.  Die  sich  im  Uterus  des  Thieres 
entwickelnden  Embryonen  werden  in 
die  Darmwand  abgelegt  und  gelangen 
dann  durch  Avancierung  und  mit  der 
Circulation  in  den  übrigen  Körper,  vor 
Allem  in  die  hluskulatur,  in  der  sie 
sich  als  Aluskeltricbine  spiralig  aut- 
rollen  und  einkapseln.  Tn  diesem  Zu- 
stande auf  neue  Individuen  gelangt, 
z.  B.  vom  Schwein  auf  den  Menschen, 
werden  sie  im  Darm  frei  und  ihre  Ent- 
^ Wicklung  beginnt  von  Neuem. 

Fig.  4.  Eine  wenig  bedeutungsvolle  Rolle 

Oxyuris  vermicularis  (9 fache  Vergr.).  • i rr<  • , r 7 Q'i 

0 Reifes,  nicht  befruchtetes  Weibchen,  spielt  dei'  TnchocephalUS  (Itspar  SJ, 

1 Männchen^  c^BefruÄ  Peitschenwurm,  der  häufig  im  Coecum 
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vorkommt,  4 — 5 cm  lang  wird,  geringe  Mengen  Blut  ansaugt,  aber 
keinen  merkbaren  Schaden  stiftet. 

In  den  Tropen  ist  gefährlich  die  nur  dort  vorkommende  Filaria 

sanguinis^  F.  Bankrofti.  Der 
AVurm  l)ewobnt  die  Lymph- 
gefässe,  l)esonders  des  Scro- 
tums.  Die  Eier  und  Embryonen 
gelangen’vonhier  in  die  grossen 
Lymphhahnen  der  Bauchhöhle 
und  in’s  Blut,  vor  Allem  in 
die  Gefässe  des  Urogenital- 
apparates, wo  sie  Blutungen, 


Fig-  5.  Fig.  (). 

Geschlechtsreife  Darm-  Eingekapselte  und  verkalkte 
/w-  Menschen  Mustteltrichlnen  aus  dem 

(Männchen  und  Weibchen)  menschlichen  Muse,  biceps. 

und  zwei  Embryonen.  Lupenvergrösserung. 

(Schwache  Ver^rosserung.) 


Fig.  7. 

Verkalkte  Trlohinenkapsel  im 
Muskel. 


Bluthamen  veranlasseh.  A^erstopfen  sie  den  Ductus  thoracicus,  so 
soll  aus  den  Chylus-  und  Lymphgefässen  Chylus  in  den  Harn  über- 
treten und  Chykirie  erzeugen. 


28 


Dritter  Abschnitt. 


All  die  Kundwürmer  scliliessen  sich  die  für  den  Europäer 
weniger  bedeutsamen  Saugivürmer  (Trenuitoden)  au.  Es  kommen 
nur  drei  Distomaarten  in  Betracht.  Das  Distoma  hepaiimtm  (Fig.  9), 
der  Leberegel,  findet  sich  haujitsächlich  in  den  Gallengängen  der 
Wiederkäuer,  wo  es  Entzündungen  liervorriift.  Beim  Mensclien  ist 


Fig.  8. 

Trichocephalus  dispar.  Natürliolie  Grösse, 
a Weibchen,  b Männchen. 


TV 

Fig.  9. 

Dietomum  hepaticum  v.  der  Banch- 
fläche  gesehen.  (Kach  SoMitER.) 
a Mnndsaugnapf.  h Bauchsaugnapf. 
ed  Hoden,  e Samenblase.  /'Genital. 
Sinus,  g Birrhusbeutel.  h Porus  p^eni- 
talls.  t Keimstock,  k Dottergänge. 
lUteruB.m Porus excretorius.  i;3. 


Fig.  10. 

Distomum  lanceolatum  (nach 
Leuckart). 
Vergrösserung  1 : 10. 


der  Wurm  selten.  Aehnlich  verhält  sich  das  Distoma  lanceolatum 
(Fig.  10),  welches,  beim  Menschen  ebenfalls  selten,  vorwiegend  beim 
Rind  und  Schaf  lieobachtet  wird.  Das  Distoma  haemaiobium  (Bil- 
harzia  haematobia)  ist  ein  menschlicher  Parasit,  der  in  erster 
liinie  in  Aegypten  auftritt.  Er  bewohnt  als  ausgebildetes  Thier 
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die  Blutgefässe  der  Bauchhöhle,  seine  Eier  liegen  im  Gewebe  be- 
sonders der  Hai-nwege,  wo  heftige  Entzündungen,  Gewebs- 
wucherungen, 'V'erkalkungen  entstehen. 

Den  Saugwürmern  folgen  die  Bandioiirmer,  die  Gestaden,  die  im 
aixsgebildeten  Zustande  im  Dannkanal  leben.  Sie  bestehen  aus 
einem  meist  als  Kopf  bezeichneten  bimförmigen  Gebilde,  welches 
Sauggruben  und  Haken  besitzt,  mittelst  deren  ein  Festhaften  an 
der  Wand  des  Darmes,  in  dem  die  Thiere  leben,  möglich  ist.  An 


Fig.  13. 

Cysticercus  mit  ansge- 
stiilptem  Kopf. 


Fig.  11. 

Taenia  solinm.  Kopf,  vergrössert. 


Fig.  12. 

Taenia  solinm.  Reifes 
Glied.  6fache  Vergröss. 


diese  Jmwc(iS!?oZea:)  schliessen  sich  zahlreiche  bandförmig  aneinander- 
gereihte platte  Einzelglieder,  Proglottiden,  die  nur  Geschlechtsorgane, 
keinen  Mund  und  keinen  Yerdauungstractus  enthalten.  Die  letzten 
eierhaltigen  Glieder  lösen  sich  ah,  werden  mit  dem  Koth  entleert 
tind  gelangen  dann  in  den  Darm  von  Individuen  einer  anderen 
Art,  in  deren  Organen,  vor  Allem  den  Muskeln,  aus  den  Eiern, 
bezw.  aus  den  in  ihnen  entstandenen  runden,  mit  Haken  versehenen 
pjmbryonen  sich  kleine  blasige  G ebilde,  Finnen,  entwickeln,  auf  deren 
Innenfläche  neue  Scolices  entstehen.  Die  Finnen  werden  nun  mit 
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dem  Fleische  von  anderen  Thieren  oder  vom  ^Menschen  genossen 
und  wachsen  im  Darmkanal  wieder  zu  Bandwürmern  aus. 

Ein  erster  Cestode  ist  die  Taenia  solium  (Fig.  11.  12.  13),  die 
eine  Länge  von  2—3  Metern  erreicht.  Der  Ko})f  ist  stecknadel- 
kopfgross mit  Saugnäpfen  und  26  Haken  versehen.  Die  Proglottiden 
sind  9 — 10  mm  lang  und  6 — 7 mm  breit. 

Die  Finne  wird  Cysticercus  cellulosae  genannt.  Sie  kommt  haui)t- 


Fig.  U. 


Fig.  15. 


Fig.  18. 


Taenia  mediocanellata,  Taenia  Echinococcas  cysti-  Echinococcns  Häkchen. 

Kopf.  Stark  pigmentirt  oas  (nach  Leuckart),  ca.  Vergr.  i:400. 

(nach  Heller).  20  mal  vergrössert. 


sächlich  im  Schw'ein  vor,  kann  aber  auch  im  Menschen  in  den 
Muskeln,  im  Gehirn  und  im  Auge  zur  Entwicklung  gelangen,  wenn 
Embryonen  auf  dieselbe  Weise  wie  beim  Schwein  in  diese  Organe 
verschleppt  werden.  Sie.  müssen  dann  durch  den  Mund  mit  ver- 
unreinigten Speisen  oder  auf  andere  Weise  aufgenommen  worden 
und  im  ]Magen  durch  die  verdauende,  die  Eihülle  auflösende  Kraft 
des  Magensaftes  frei  geworden  sein. 

Die  häufigere  Taenia  saginaia  (mediocanellata)  (Fig.  14)  wird 
7 — 8 m lang,  ihre  Proglottiden  messen  18  zu  7 — 9 mm.  Der  Kopf 
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ist  grösser  aIs  der  von  Taenia  solium  und  hat  4 Saugnäpfe.  Die 
Finne  findet  sich  im  Rind  und  wird  durcli  Genuss  rohen  Fleisches 
idtertragen. 

Die  Taenia  echinocmcus  (Fig.  15.  16.  17.  18)  kommt  als  aus- 
gehildetes  Thier  nicht  im  menschlichen,  sondern  im  Hundedarm 
vor.  Sie  ist  nur  3—6  mm  lang  und  besteht  aus  3—4  Gliedern.  Der 
Kopf  hat  einen  doppelten  Hakenkranz.  Die  Eier  gelangen  durch 
zu  innige  Berührung  mit  Hunden,  vor  Allem  dadurch  auf  den 
Älenschen,  dass  dieser  sich  von  jenen  lecken  lässt.  Sie  entwickeln 
sich,  indem  sie  vom  Darm  aus  in  den  Körper  eindringen,  besonders 
in  der  Leber  zu  umfangi’eichen  Finnen,  entweder  zu  grossen  Blasen 
{Echinococcus  hydatidosus),  in  denen  wieder  Tochterblasen  enthalten 


a Kopf  von  Botbrioce-  Bothriocephalns  latus,  reifes 
phalus  latus  V.  der  Seite,  Glied.  Sechsmal  vergrössert. 

vergr.  b Derselbe  v.  der 
Fläche,  natiirl.  Grösse 
(nach  HEI.I.KR). 


Balantidinm  coli. 
Vergr.  1:300.  (Nach 
Malmsten.) 


sind,  oder  zu  zahlreichen  in  Convohiten  sich  anhäufeuden  kleinen, 
mit  einer  gallertigen  Masse  gefüllten  Bläschen  {Echinococcus  multilo- 
cularis). Die  beiden  Formen  entsprechen  jedenfalls  verschiedenen 
Species.  Auf  der  Innenfläche  der  Hohlräume  oder  im  ersteren 
Falle  in  eigenen  Bnitkapseln  entstehen  Scolices.  Ausser  in  der 
Lelier  können  die  Echinococcusblasen  auch  in  vielen  anderen 
Organen  sich  ansiedeln. 

Der  Bothriocephalus  latus  (Fig.  19.  20)  ist  der  grösste  mensch- 
liche Bandwurm.  Er  wird  liis  9 m lang,  seine  Proglottiden  messen 
in  der  Länge  3 — 5,  in  der  Breite  10 — 12  mm  und  reiben  sich  zu 
mehreren  Tausenden  aneinander.  Der  Kopf  hat  2 Saugnäpfe.  Die 
früheren  Entwicklungsstadien  finden  sich  in  Fischen  und  wahr- 
scheinlich vorher  noch  in  anderen,  den  Fischen  als  Kahrung 
dienenden  W asserthieren. 
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B.  Die  niedersten  thierischen  Parasiten. 


Die  niedersten  thierischen  Parasiten  gehören  in  die  Classe 
der  Protozoen. 

Unter  ihnen  stehen  als  die  höheren  Formen  die  Infusorien  obenan. 
Im  Dickdarm  des  Menschen  hat  man  gelegentlich  das  Pamynaecinm 
oder  Balantidium  coli  (Fig.  21)  gefunden,  ein  mit  einem  Wimperkranz 
versehenes  Infusor.  Ebenfalls  im  Dickdarm  wurde,  z.  B.  bei  Typhus, 
Cercomonas  intestinalis  (Fig.  22)  angetroften,  welches  sich  dm’ch  einen 
bimförmigen  Körper,  diu-ch  eine  Zuspitzung  an  dem  einen  und 
eine  Geissei  an  dem  anderen  stumpfen  Ende  auszeichnet.  Das 
dritte  uns  interessirende  Infusor  ist  Trichomonas,  welches  in  zwei  Ge- 


durch  die  Bildung  von  Sporen  auszeichnen. 

Die  erste  hierher  gehörige  Art  wird  von  den  Coeddien  gebildet, 
die  beim  IMenschen  nur  selten,  sehr  gewöhnlich  dagegen  als 
Coccidium  oviforme  (Fig.  23.  24)  in  der  Leber  und  im  Darm  des 
Kaninchens  verkommen.  Es  sind  im  Epithel  der  Gallengänge  und 
der  Darmschleimhaut  lebende  rundliche  Zellen,  die  sich  bei  der 
Fortpflanzung  einkapseln  und  nun  ovale,  hell  glänzende  Körper 
darstellen,  welche  Protoplasma  enthalten.  Dieses  theilt  sich  später 
in  vier  Theile,  die  Sporocysten,  in  denen  je  zwei  sichelförmige 


Cercomonas  intesti  nalis  (nach  Davaise). 
1 kleinere,  2 grössere  Varietät. 


a 


b 


Fig.  22. 


Fig.  23 


c 


d 


stalten  beobachtet  wurde, 
in  der  A'agina  als  Tr.  vagi- 
nalis mit  einseitigem  AYim- 
perkranz  und  4 Geissein, 
im  Darm  als  Tr.  intestinalis 
von  ähnlichem  Bau.  Auch 
in  der  Harnblase  wurde 
Trichomonas  gesehen.  Die 
Bedeutung  aller  dieser  und 
anderer  vereinzelt  sonst 
noch  nachgewiesener  In- 
fusorien ist  eine  sehr  ge- 
ringe. Sie  sind  keinesfalls 
für  bestimmte  Veränder- 
ungen verantwortlich  zu 
machen  und  man  nimmt  nur 
an,  dass  sie  eine  vorhan- 


halten  könnten. 

Zu  den  Protozoen  gehören  ferner  die  Sporozoen,  die  sich 
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Keime  auftreten,  welche  sich  unter  geeigneten  Bedingungen,  meist 
erst  in  der  Aussenwelt,  wieder  zu  neuen  Individuen  entwickeln. 

DieCoccidien  veranlassen  in  den  Gallengängen  lebhafte  Wuche- 
rungsprocesse  und  führen 
so  zm’  Bildung  kleinerer  und 
grösserer  Knoten,  welche  die 
Leber  in  beträchtlicher  Zahl 
durchsetzen  können. 

Das  wichtigste  Coccidium 
ist  di&r  Malariaj^arasit  (Fig.  25), 
der  das  Wechselfieber,  die 
Malaria,  hervorruft.  Er  wurde 
von  Laveran  (1881)  zuerst 
gesehen,  dann  von  Marchia- 
FAVA  und  Celli,  welche  ihm 
den  Namen  Plasmodium  Ma- 
lariae  gaben,  von  Golgi  u.  A. 
genau  auf  seine  Entwicklung 
untersucht.  Er  bewohnt  beim 
Menschen  die  rothen  Blut- 
körperchen als  je  eine  amoe- 
boide  Zelle,  welche,  zunächst  klein,  sich  allmählich  vergrössert  und  den 
Erythrocyten  aufzehrt.  Dabei  sammelt  sich  in  ihrer  Mitte  ein  fein- 
körniger schwarzbrauner  Farbstoff  an.  W enn  der  Parasit  fast  so  gi’oss 


Fig.  24. 

Coccidium  oviforme  ans  einem  erweiterten  Gallen- 
gang einer  Kaninchenleber.  a,  Wand  des  Gallen- 
ganges mit  Vorsprung  b.  Die  ovalen  Körper  sind 
die  Coccidien. 
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Fig.  25. 

Schematische  Darstellung  der  Entwicklung  des  Malariaparasiten  im  menschlichen  Blute. 
1—3  Wachsthum  des  Parasiten  im  rothen  Blutkörperchen.  1 Theilung  des  Parasiten. 
5 Freie  Merozoiten.  6 Rothes  Blutkörperchen  mit  einem  wieder  eingedrungenen  Mero- 
zoiten.  T u.  a Umwandlung  eines  Merozoiten  in  einen  balbmondförmigen  Körper. 
9 Mikrogamet  mit  geisselähnlichen  Gebilden.  10  Makrogamet. 


ist  wie  das  rothe  Blutkörperchen,  theilt  er  .sich  rosettenförinig  in  zahl- 
reiche Absclinitte  (Merozoiten),  die  nach  Zerfall  des  Erythrocyten 
frei  werden,  in  neue  Blutzellen  eindringen  und  in  ihnen  den  Ent- 
wicklungsgang von  Neuem  beginnen  können. 

HtniiF.RT,  Lehrb.  d.  Allgem.  Pathologie. 
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Aber  damit  ist,  wie  wir  durch  Ross,  Grassi,  Koch  u.  A.  wissen, 
der  Formenkreis  des  Parasiten  nicht  erschöpft.  Aus  einem  Theil 
der  Merozoiten  werden  schon  im  menschlichen  Blut  halbmond- 
förmige Gebilde  (LAVERAN’sche  Halbmonde),  welche  sich  aber  erst 
in  dem  Darm  von  Mosquitos,  die  das  Blut  angesaugt  haben,  zu 
zwei  geschlechtlich  differenzirten  runden  Individuen  entwickeln 
(Fig.  26),  zu  solchen  mit  körnigem  und  zu  solchen  mit  hellem 
Protoplasma.  Letztere  (Mikrogameten)  bilden  geisselähnliche  Aus- 
läufer, die  sich  ablösen  und  in  die  anderen  Gebilde  (Makroga- 
meten) eindringen,  wie  das  Spermatozoon  in  das  Ei.  Xacli  der  Copu- 

latiou  wird  die  runde 
gekörnte  zu  einer  würm- 
chenähnlichen beweg- 
lichen Zelle,  welche  in 
die  Darmwand  der  ]\[os- 
(|uitos  eindringt  und  eine 
d'heilung  in  zahlreiche 
kleinere  Elemente  ein- 
geht,  die  zu  „Sporo- 
zoiten“  werden.  Nach 
Platzen  der  Zelle  werden 
diese  frei  und  sammeln 
sich  vor  Allem  in  der 
Speicheldrüse  derThiere 
an,  um  von  da  aus  durch 
den  Stich  wieder  auf 
Menschen  übertragen  zu 
werden.  In  ihnen  wächst 
der  Sporozoit  wieder  zu 
einem  Plasmodium  aus,  nachdem  er  in  ein  rothes  Blutkörperchen 
eingedrungen  ist.  Damit  beginnt  der  Entwicklungsgang  von  Neuem. 

Die  Plasmodien  linden  sich  stets  in  grosser  Zahl  im  Blute, 
kommen  auch  in  weissen  Blutkörperchen  zur  Beobachtung  und 
kömnen  in  der  INIilz,  im  Gehirn  und  anderswo  cai)illare  Gefässe 
verstopfen. 

Die  dritte,  uns  hier  intei’essirende  Gruppe  von  Protozoen  wird 
von  den  Rhixojiodcn  gebildet,  unter  denen  Amocbcn  für  uns  in  Be- 
tracht kommen.  Das  sind  runde  Zellen  mit  hellem  Randsaum  und 
im  Uebrigen  körnigem  Protopla.sma.  Die  Amoeba  coli  milis  oder 
vulgaris  kommt  im  Dickdarm  gelegentlich  vor,  ohne  Schaden  zu 
stiften.  Sie  misst  bis  35  //  ini  Durchmesser  (Fig.  27). 


/ S o 


Fig.  20. 

Schematische  Darstellnng  der  Entwicklung  des  Malaria- 
narasiten  im  menschlichen  Blute  (l—G  bezw.  — 8)  und 
im  Leibe  des  Mosqiiito  (6  bezw.  8—13).  1—3  Wachs- 
thum und  Theilung  des  Parasiten  im  rothen  Blnlköi-per- 
chen.  i—6  Entwicklung  eines  freien  Merozoiten  zum 
Halbmond.  7 u.  S Makro-  und  Mikrogamet.  .9  Eindringen 
der  Oeisseln  in  den  Makrogameten.  10  Würmchenänn- 
che  Umwandlung  des  Makrogameten.  11  u.  12  Sporo- 
zoitenbildung.  13  Freier  Sporozoit. 
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Eine  andere  Ainoebe,  Amoeha  dysenteriae,  wird  beschuldigt,  die 
epidemisch,  vor  Allem  in  den  Tropen  auftretende  Dysenterie  her- 
vorzurufen. Sie  ist  jedenfalls  sehr  häufig  bei  dieser  Erkrankung 
gefunden  worden  und  zwar  in  einer  Weise,  dass  man  die  Darm- 
veränderungen wohl  von  ihr  abhängig  machen  könnte.  Doch  ist 
ihre  Bedeutung  für  die  Erkrankung  noch  nicht  allseitig  anerkannt, 
obgleich  man  bei  Katzen  durch 
ihre  Einführung  in  den  Darm 
analoge  Processe  wie  beim  Men- 
schen hat  hervoiTufen  können. 


B. 


II.  Die  pflanzlichen 
Parasiten. 

Die  pflanzlichen  Parasiten 
gehören  zum  kleinen  Theil  zu 
den  Pilxen,  zum  grösseren  Theil 
zu  den  Bactericn. 

A.  Die  Pilze. 

Die  Pilze  zerfallen  in  die 
Schimmel-  oder  Fadenpilxe  und  in 
die  Sprossjnlxe. 

Die  ersteren  sind  fadenför- 
mig gestaltete,  aus  aneinander 
gereihten  langen  Zellen  be- 
stehende chlorophyllfreie  und 
meist  farblose  Lebewesen.  Die 
Fäden  (Hyphen)  durchflechten 

sich  und  bilden  so  einen  dichten  27. 

Filz  das  Afvppl  woIpTioo' oiif  rlov  Amoeben  aus  dem  menschlichpn  Dann  bei  Knte- 
) y , \eicnes,aui  Ciei  Dysenterie  (nacli  Roos).  a Amoeba 

Oberfläche  organischer  Substan-  coll  (Lösch),  zum  TheU  Blutkörperchen  ein- 

schliessend.  0 Amoeba  ooll  mit  grossenVacuolen. 
zen  den  bekannten  weisslichen  « Jugendformen  der  Amoeba  coli  lösch  (Dysen- 
yr  1 i nj  i.  » M teriae).  d Amoeba  coli  mitis  und  vulgaris. 

UeherZUg  Ollaet.  Aus  ihm  ent-  « encystirte  Amoeben. 

wickeln  sich  nach  aufwärts 

strebende,  in  die  Luft  hineinragende  Fäden,  die  Fruchtträger,  an 
deren  Enden  sich  in  verschiedener  Weise  Sporen,  Conidiensporen, 
hilden. 

Die  meisten  Schimmelpilze  sind  Saprophyten,  die  nur  ausser- 
halb des  Menschen  (und  der  Thiere)  existiren  können.  Nur  wenige 
Arten  können  auch  als  Parasiten  auftreten.  Aber  auch  dann  sind 
sie,  vor  Allem  beim  Menschen,  zum  Theil  bedeutungslose  Schma- 
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rotzer,  die  sich  auf  bereits  anderweitig  veränderten  Geweben  an- 
siedeln. Nur  selten  werden  sie  gefährlich,  häufiger  setzen  sie  sich 
auf  der  Haut  fest  und  rufen  hier  Entzündungen  hervor. 

Zu  den  gelegentlich  pathogenen  Schimmelpilzen  gehören  die  ver- 
schiedenen Species  des  Aspergillus  und  des  Mucor. 

Der  erstere  kommt  hauptsächlich  als  A.  ficmigaius,  flavescens 
(Fig.  28)  und  niger  in  Betracht.  Die  Bezeichnungen  sind  gewählt 
nach  der  Fai-be,  welche  die  Oberfläche  der  Pilzrasen  hei  der  Sporen- 
bildung annimmt.  Der  Mucoi-  tritt  nur  in  der  Species  corgmbifer 
als  Parasit  auf. 

Die  Sporen  entstehen  bei  Aspergillus  am  Ende  der  Fruchtträger 


Fig.  29. 

Myoelfäden  und  Sporenketten  von 
Achorion  Schoenleinli. 


Fig.  28. 

Aspergillus  flavescens.  Mycel  und  ein  schräg  aufwärts 
strebender  Faden  mit  Sporenbildung. 


dadurch,  dass  aus  einer  köpfchenförmigen  Anschwellung  dicht- 
gedrängte zapfenförmige  Auswüchse  hervorsprossen,  die  reihenweise 
gestellte  Conidien  abschnüren.  Mucor  erzeugt  am  Ende  jener  Träger 
je  eine  Kapsel,  Sporangium,  in  welcher  die  Sporen  in  grossen  Mengen 
gebildet  werden. 

Die  frei  werdenden  Sporen  gerathen  mit  der  Lutt  überallhin 
und  treiben  auf  geeignetem  Boden  neue  Fäden.  Beim  Geflügel 
siedeln  sie  sich  so  in  den  Respirationsorganen  an  und  rufen  tödt- 
liche  epidemische  Erkrankungen  hervor. 

Beim  Menschen  sind  Schimmelpilze  auf  der  Innenfläche  dei 
in  den  Lungen  bei  der  Tuherculose  sich  bildenden  Höhlen  be- 
obachtet worden,  ferner  in  den  Räumen  des  Ohres  und  vereinzelt 
auch  anderswo,  z.  B.  in  Geschwüren. 
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Selten  ist  es  durch  Weiterentwicklung  der  Aspergillen  in  den 
Lungen  zu  ausgedehnten  Entzündungen  gekommen,  einmal  wurde 
beobachtet,  dass  der  Mucor  vom  Darm  aus  in  den  Körper  ein- 
gedrungen war. 

Bei  Thieren  kann  man  leicht  gefährliche  und  tödtliche  Krank- 
heiten diu'ch  Einspritzung  der  Sporen  in  die  Blutbahn  hervorrufen. 
Sie  setzen  sich  dann  in  verschiedenen  Organen,  z.  B.  in  den  Nieren, 


V 


Fig.  30. 

Flachschnitt  durch  einen  Thetl  der  Grenze  eines  Herpes  Iris  des  Oberarmes.  Man  erkennt 
ln  der  Randzone  die  wuchernden  Fäden  und  Oonidienketten  des  Trichophyton  tonsurans  in 
nekrotisirten  Zelliagen,  begrenzt  von  einer  erhaltenen  Partie  des  Strat.  Malpighi  interpapillare. 

fest,  wachsen  hier  aus  und  führen  zu  ausgedehnten  Zerstörungen. 
(Vergl.  die  späteren  Auseinandersetzungen  im  Kapitel  der  Ent- 
zündung.) 

Auf  der  Haut  können  sich  verschiedene  Fadenpilze  ansiedeln. 
Ein  von  Schönlein  (1839)  entdeckter  und  nach  ihm  Achorion 
Scfiönleinii  (Fig.  29)  genannter  Pilz  findet  sich  bei  dem  Favus,  dem 
Erhgr'md,  einer  bei  Kindern  hauptsächlich  vorkommenden  Erkrankung, 
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Fig.  31, 

Mlkrosporon  furfur  (Pityriasis  versi- 
colorb 


die  mit  Bildung  scliwetelgelber  Borken,  Faims-Scuhxla,  einhergeht. 
Ausfall  der  Haare  und  heftige  Entzündungen  gesellen  sich  dazu. 

Die  Conidien  bilden  sich  an  den 
Fadenenden  oder  an  seitlichen  Sprossen 
durch  Abschnürung. 

Bei  dem  Herpes  tonsurans  (Fig.  3U), 
einer  auf  behaarten  und  unbehaarten 
Flächen  in  Kreisform  sich  aushreiten- 
den  entzündlichen  Hauterkrankung,  ist 
als  pathogen  das  Trichophyton  tonsurans 
anzusehen.  Der  Pilz  bildet  auf  ähn- 
liche Weise  wie  das  Achorion  sehr 
reichliche  Sporen. 

Die  Pityriasis  versieolor  (Fig.  31), 
eine  in  gelben  bis  bräunlichen  unregel- 
mässigen, oft  weit  verbreiteten  Flecken  auftretende  Hautaifection 
ist  ausgezeichnet  durch  die  Gegenwart  eines  als  Milcrosporon  furfur 
hezeichneten  Fadenpilzes. 

Von  manchen  Seiten  zu  den  Faden- 
pilzen, von  anderen  zu  den  Sprosspilzen  ge- 
stellt, wird  der  Erreger  des  Soor,  das  Oidium 
albicans,  w^elches  in  Gestalt  von  Fäden  wächst 
und  an  seitlichen  Sprossen  Conidien  ab- 
schnürt. 

Der  Soor  (Fig.  32)  tritt  hauptsächlich  hei 
Säuglingen,  seltener  hei  Erwachsenen  im 
Munde,  Rachen  und  Oesophagus  auf.  Zu- 
weilen sind  auch  oder  allein  die  Luftwege, 
der  Darm  und  die  Vagina  Sitz  des  Processes. 
Man  bemerkt  auf  den  Schleimhautfläclien 
graue  und  graugelbliche  festhaftende  Beläge, 
die  sich  zusammensetzen  aus  den  zahlreichen 
Pilzfäden,  welche  das  Epithel  durchwuchern 
und  von  ihm  senkrecht  zur  Fläche  in  die 
Höhe  streben,  aus  Sporen,  ahgestossenen 
Zellen  und  Bacterien  und  durch  ihre  Aus- 
dehnung Störungen,  vor  Allem  des  Schluckens, 
herheiführen.  Zuweilen  hat  man  beobachtet, 
dass  die  Pilzfäden  durch  das  Epithel  in  das 
Bindegewebe  und  in  die  Blutgefässe  vordrangen,  dann  mit  dem  Blute  in 
verschiedene  Organe  gelangten  und  hier  Entzündungen  hervorrieten. 


Fig.  32. 

Spo 
pilzes. 
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B.  Die  Spaltpilze.')  ^ 

1.  Morphologisches. 

Die  'weitaus  'wichtigste  Gruppe  der  pHanzlicheu  Parasiten  wird 
von  den  Spaltpilzen  {Schistomyceten)  oder  Bacterien  gebildet.  Es  sind 
die  kleinsten  pHanzlichen  Wesen,  die  wir  kennen.  Viele  sind  nur 
mit  den  stärksten  Vergi-össerungen  wahrnehmbar,  aber  auch  die 
grössten  unter  ihnen  kann  man  in  ihren  einzelnen  Exemplaren  mit 
blossem  Auge  nicht  sehen.  Auch  unter  dem  Mikroskop  ist  ihre 
Beobachtung  insofern  nicht  ganz  leicht,  als  es  sich  um  farblose, 
chlorophyllfreie  Gebilde  handelt.  Eine  genaue  Untersuchung  ist 
daher  nur  mittelst  künstlicher  Färbungen  möglich. 

Die  Spaltpilze  treten  in  verschiedenen  Formen  auf,  als  kugel- 
runde Zellen:  Kokken,  als  Stäbchen:  Bacterien,  wenn  sie  kurz  und 
plump,  Bacillen,  wenn  sie  länger  und  schmal  sind,  als  Fäden,  die 
aber  vielfach  nur  an  einander  gereihte  Stäbchen  sind,  als  Spirillen, 
d.  h.  als  schraubenartig  gewundene  Fäden. 

Diese  Formenverhältnisse  lassen  sich  aber  nicht  als  Grundlage 
einer  Eintheilung  der  zahlreichen  Arten  verwerthen.  Denn  wenn 
auch  manche  Bacterien  stets  eine  bestimmte  Gestalt  haben,  so 
giebt  es  doch  andere,  welche  zwar  auch  vorwiegend  in  einer  jener 
Formen  erscheinen,  aber  daneben  auch  noch  in  einer  oder  mehreren 
anderen  auftreten  können  und  deshalb  pleomorphe  Arten  genannt 
werden. 

Die  Bacterien  haben  den  Werth  von  Zellen,  doch  lässt  sich 
zur  Zeit  eine  Unterscheidung  von  Kern  und  Protoplasma  noch 
nicht  mit  genügender  Sicherheit  durchführen.  Die  durch  Färbungen 
gewonnenen  Bilder  sind  noch  nicht  eindeutig. 

Den  meisten  Spaltpilzen  kommt  eine  active  Beweglichkeit  zu. 
Sie  besitzen  nämlich  einzelne  oder  viele  Geissein  oder  sind  mit 
solchen  ringsum  besetzt. 

Die  Vermehrung  erfolgt  einmal  durch  Spaltung,  von  welcher  die 
Bezeichnung  „Spaltpike“  abgeleitet  ist.  Die  einzelnen  Bacterien 
schnüren  sich  dabei  median  ein  und  trennen  sich  darauf  ganz. 
Doch  haften  sie  nachher  gern  noch  aneinander.  Dann  spricht 
man  von  Doppelkokken,  Diplokokken  und  Diplohacillen  oder  bei 


1)  Die  Lehre  von  den  Bacterien  ist  ein  umfangreiches  Gebiet,  dessen  voll- 
ständige Darstellung  hier  nicht  unsere  Aufgabe  sein  kann.  Wir  müssen  uns 
darauf  beschränken,  das  für  unsere  Zwecke  Wichtigste  hervorzuheben,  alles 
Andere  dagegen  den  bacteriologischen  Vorlesungen  und  Cursen  überlassen. 
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längeren  Reihen  von  Kettenkokken  oder  Streptokokken  und  von 
Scheinfäden,  bei  gebogenen  zusammenhängenden  Stäbchen  von 
Spirillen.  Bilden  sich  durch  Zusammenlagerung  vieler  einzelner, 
durch  eine  Gallertmasse  verbundener  Individuen  grosse  Haufen,  so 
nennt  man  diese  Zoogläen.  Heute  freilich  ist  der  Name  nicht 
mehr  sehr  gebräuchlich,  man  wendet  auf  alle  durch  Vermehrung 
entstandenen  Bacterienmassen  die  Bezeichnung  Colonien  an.  Diese 
bilden  sich  am  umfangreichsten  bei  der  Züchtung  auf  künstlichen 
Nährböden,  auf  denen  umfangreiche  Bacterienmassen  gewonnen 
werden  können,  die  ein  für  die  einzelnen  Arten  charakteristisches 
Aussehen  haben. 

xkusser  durch  Spaltung  vermehren  sich  die  Bacterien  durch 


Fig.  33. 


<9 


nach  Koch.  A Aus  der  Milz  einer  Maus  nach  24stUnd. 
Keimung  der  Sporen.  C Dieselbe.  Vergr.  1:1650. 


Spoi-enhildung  (Tig.  33),  die  auf  zweierlei  Weise  erfolgt.  Am  häufig- 
sten bilden  sich  Endosporen,  d.  h.  im  Protoplasma  treten  kleine 
Körnchen  auf,  die  sich  vergrössern,  bis  in  jeder  Einzelzelle  eine 
meist  ovale  Spore  entstanden  ist,  die  ein  glänzendes,  stark  licht- 
brechendes  Körnchen  darstellt.  Seltener  ist  die  Bildung  von 
Arthrosporen,  die  durch  Abschnürung  an  den  Enden  der  Stäbchen, 
Fäden  und  Spirillen,  vor  sich  geht. 

Die  Sporen  sind  ausserordentlich  widerstandsfähige  Gebilde, 
während  die  vegetativen  Formen  relativ  leicht  zu  Grunde  gehen. 
Jene  widerstehen  hohen  Hitze-  und  Kältegraden  und  dienen  daher 
auch  unter  sehr  ungünstigen  äusseren  Verhältnissen  ausgezeichnet 
zur  Erhaltung  der  Art.  Im  trockenen  Zustande  werden  sie  leicht 
zerstäubt  und  so  überallhin  getragen.  Gelangen  sie  aul  einen 
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geeigneten  Boden,  so  keimen  sie  aus  und  erzeugen  so  wieder  die 
vegetativen  Formen. 

2.  Einige  biologische  Eigenthümlichkeiten. 

Die  Existenz  der  Bacterien  ist  selbstverständlich  an  gewisse 
Bedingungen  gebunden.  Der  Bacteriologe  siebt  das,  wenn  er  die 
Spaltpilze  zu  cultiviren  versucht.  Er  verfährt  dabei  so,  dass  er 
künstliche  flüssige  oder  feste  Nährböden  herstellt,  welche  die  den 
Bacterien  am  meisten  zusagenden  Nährstoffe  enthalten.  Dann  ge- 
lingt es  meist  leicht,  die  Mikroorganismen,  die,  in  geringer  Menge 
darauf  gebracht,  verimpft  werden,  zu  züchten,  GuUnren  von  ihnen 
zu  gewinnen.  Dabei  zeigt  es  sich,  dass  manche  Arten  schon  gegen- 
über geringen  Schwankungen  in  der  Zusammensetzung  des  Nähr- 
bodens empfindlich  sind,  dass  sie  eventuell  nicht  weiter  wachsen. 
Auch  Aenderungen  der  Temperatur  beeinflussen  die  Vermehrung. 
Besondere  Beachtung  verdient  ferner  die  Abhängigkeit  der  Spalt- 
pilze vom  Sauerstoff.  Manche  bedürfen  ihn  in  reichlichen  Mengen, 
können  ohne  freien  Luftsauerstoff  nicht  leben.  Man  nennt  sie 
aerobe  Bacterien.  Andere  gedeihen  am  besten  bei  Abschluss  von 
Sauerstoff,  sie  werden  als  anaeroh  bezeichnet.  Im  letzteren  Falle 
gewinnen  die  Spaltpilze  den  auch  für  sie  erforderlichen  Sauerstoff 
durch  Zerlegung  der  Nährsubstrate. 

Diese  Abhängigkeit  der  Bacterien  von  äusseren  Bedingungen 
ist  natürlich  von  grosser  Bedeutung,  wenn  es  sich  um  ihr  AVachs- 
thum  auf  dem  menschlichen  Organismus  handelt. 

Indem  nun  die  Mikroorganismen  auf  den  Nährböden  wachsen, 
rufen  sie  in  ihnen  mannigfache  Umsetzungen  hervor,  die  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  für  die  einzelnen  Arten  charakteristisch  sind. 
Einen  Theil  dieser  A’’orgänge  nennen  wir  Oährungen.  Sie  gehen  vor 
Allem  in  kohlehydrathaltigen  Medien  vor  sich  und  führen  u.  A.  zur 
Bildung  von  Milchsäure,  Essigsäure  u.  s.  w. 

Andere  Umsetzungsprocesse  fallen  unter  den  Begriff  der  Fävl- 
niss,  einer  mit  Auftreten  übelriechender  Gase  einhergehenden  Zer- 
legung organischer  Substrate.  Sie  bringt  zugleich  die  Entwicklung 
von  Stoffen  mit  sich,  welche  für  Thiere  oder  dem  Menschen  giftig 
sind.  Es  handelt  sich  meist  um  Alkaloide,  Cadaverin,  Cholin, 
Neurin  u.  A.  Man  nennt  sie  zusammenfassend  Ptomaine.  Sie 
wurden  besonders  von  Brieger  genau  untersucht. 

Aber  auch  ohne  eigentliche  Fäulniss  erzeugen  gewisse  Bacterien 
giftige  Producte.  Für  uns  besonders  wichtig  ist  es,  dass  gerade  die- 
jenigen Formen,  welche  auf  unserem  Körper  als  Parasiten  leben 
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können,  schädliche  Stoffe  liefern,  die  wir  Toxine  oder,  soweit  es 
Eiweisskörper  sind,  Toxalbumine  nennen.  Darauf  kommen  wir  l)ald 
zurück. 

Eine  weitere  erwähnenswerthe  biologische  Eigenschaft  ist  die 
Bildung  von  Farbstoffen,  durch  welche  die  Culturen  makroskopisch 
ein  charakteristisches  Aussehen  bekommen.  Man  kennt  gelbe, 
weisse,  rothe,  blaue,  grüne  und  andere  Farben  der  Cultnren. 


3.  Die  Verbreitung  der  Eacterien. 


Die  Bacterien  sind  in  der  Natur  ausserordentlicli  weit  ver- 
breitet. In  der  täglichen  Umgebung  des  Menschen  werden  sie  fast 
überall  angetroffen.  Sie  fehlen  aber  in  den  tieferen,  unter  4 — GiMeter 
heruntergehenden  Theilen  der  Erde,  ebenso  in  den  höheren  Schichten 
der  Atmosphäre  und  vermindern  sich  erheblich  in  der  Luft  auf 
lioher  See. 


^ V V W ; 


läg.  34. 

.ins  einem  Follikel  des  Prooessns  vermiformis 
des  Kaninchens.  Zwischen  und  theilweise  auch 
in  den  Lymphkörjjerchen  liegen  verschieden  ge- 
staltete Bacterien. 


Diese  weite  Verlireitung 
der  ikroorganismen  bringt  a ber 
natürlich  eine  ausgedehnte 
Uebertragung  auf  unseren  Kör- 
per mit  sich.  Durch  jede  Be- 
rührung mit  der  Aussenwelt 
können  Bacterien  auf  ihn  ge- 
langen. ]\lit  den  Speisen,  mit 
dem  Trinktvasser,  mit  der 
Athemluft  dringen  sie  bestän- 
dig in  uns  ein. 

Die  äussere  Körperober- 


däche,  der  Darmkanal,  die  grösseren  Luftwege  sind  daher  an  jeder 
Stelle  mit  verschiedenartigen  Spaltpilzen  versehen.  Dagegen  ver- 
missen wir  sie  im  Allgemeinen  im  Innern  der  Gewebe.  Durch  die 
unverletzte  Epidermis  und  das  Schleimhautepithel  vermögen  die 
gewöhnlich  auf  der  Haut  und  im  Verdauungstractus  vorhandenen 
Bacterien  nicht  einzudringen. 

Eine  x\usnahme  giebt  es  im  Darmkanal  des  Kaninchens.  AV  ie 
ich  und  fast  gleichzeitig  Bizzozzero  nachwiesen,  finden  sich  in  den 
lymphatischen  Follikeln  des  Coecums  regelmässig  grosse  Mengen 
von  Spaltpilzen  (Fig.  34). 

Unter  besonderen,  später  zu  besprechenden  Bedingungen  ändeit 
sich  die  Keimfreiheit  der  Gewebe.  Die  schützende  Decke  kann 
durchgängig  werden  und  für  uns  gefährliche  Bacterien  können  auch 
im  Innern  der  Gewebe  verkommen. 
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Das  Vorhandensein  der  Spaltpilze  im  Darmkanal  hat  zu  der 
interessanten  von  Pasteüe  aufgeworfenen  Streitfrage  geführt,  ob 
die  Mikroorganismen  die  Verdauung  durch  die  von  ihnen  ein- 
geleiteten Spaltungsprocesse  günstig  beeinflussten  und  ob  sie  gar 
für  das  Lehen  der  Thiere  und  des  Menschen  nothwendig  seien. 
Man  hat  die  Frage  dadurch  zu  lösen  versucht,  dass  man  junge 
Thiere  völlig  keimfrei  aufzuziehen  suchte.  Dabei  stellte  sich  heraus, 
dass  die  Spaltpilze  des  Darmes  für  die  Ernährung  nicht  absolut 
nothwendig  sind,  doch  deuten  manche  Versuche  darauf  hin,  dass 
vielleicht  die  Mithülfe  der  Bacterien  bei  der  Verdauung  fördernd  ist. 

4.  Pathogene  Bacterien. 

Nur  ein  Theil  der  Spaltpilze  ist  im  Stande,  parasitär  in  den 
Geweben  des  IMenschen  und  der  Thiere  zu  leben  und  sich  zu  ver- 
mehren. Dann  kommen  die  von  ihnen  producirten  Gifte  aufs 
Innigste  in  Berührung  mit  den  Körperbestandtheilen.  Andere  ver- 
mögen nur  auf  den  Obertiächen  oder  doch  nur  in  den  obersten 
Gewebelagen  zu  existiren,  aber  ihre  Toxine  können  von  hier  aus 
eindringen.  Wieder  andere  sind  für  uns  unter  den  gewöhnlichen 
Verhältnissen  ganz  unschädlich.  Sie  würden,  in  die  Gewebe  ein- 
gehracht,  rasch  zu  Grunde  gehen. 

Diejenigen  Bacterien,  welche,  auf  oder  in  unseren  Körper  ge- 
langt, meist  oder  häufig  oder  auch  nur  gelegentlich  Gefahren  mit 
sich  bringen,  nennen  wir  pathogen.  Sie  finden  zum  Theil  ihre  Exi- 
stenzbedingungen nur  auf  dem  thierischen  oder  menschlichen  Orga- 
nismus, während  sie  ausserhalb  desselben  nur  kümmerlich  oder 
gar  nicht  gedeihen  {obligate  Parasiten),  oder  sie  finden  auch  in  der 
Aussenwelt  ihr  Fortkommen  und  nehmen  nur  vorübergehend  eine 
parasitäre  Lebensweise  an  (facultative  Parasiten). 

Das  Hineingelangen  der  pathogenen  Spaltpilze  in  den  Körper 
und  ihre  Vermehrung  in  ihm  bezeichnen  wir  ü\s,  Infection,  die  dadurch 
entstehenden  Krankheiten  nennen  wir  Infeetionskrankheiten  (Infec- 
tion  heisst  Verunreinigung,  infwiren  verunreinigen). 

[lire  Kenntniss  ist  eine  Errungenschaft  der  letzten  Jahrzehnte. 
Allerdings  ist  schon  Henle  im  Jahre  1843  als  Erster  durch  theo- 
retische üeberlegtingen  zu  dem  Schlüsse  gekommen,  dass  die 
Infeetionskrankheiten  auf  ein  Conta  gium  vivum  zurückgeführt  werden 
müssten.  Die  folgenden  Jahrzehnte  brachten  allmählich  neue 
Einzelheiten,  welche  diese  Vorstellung  zu  stützen  geeignet  waren. 
Aber  erst  Robert  Koch  lieferte  durch  seine  in  den  siebziger  Jahren 
beginnenden  Untersuchungen  den  exacten  Beweis  für  die  jetzt 
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allgemein  geltende  Auffassung  der  Infectionskrankheiten.  Er  wies 
nach,  dass  bei  l)estiinmten  Erkrankungen  wohl  charakterisirte 
Bacterien  regelmässig  gefunden  werden,  dass  sie  künstlich  gezüchtet 
und  mit  Erfolg  auf  Thiere  übertragen  werden  können.  Im  Jahre 
1S75  veröffentlichte  er  seine  nach  diesen  Gesichtspunkten  durch- 
geführte Arbeit  über  den  Milzbrand,  dessen  Erreger  allerdings  bereits 
bekannt  war,  1876  die  über  verschiedene  Wundinfectionen,  1879 
machte  er  die  ersten  Mittheilungen  über  die  Tuberculose  und  1882 
erschien  seine  Untersuchung  über  die  Cholera.  Auf  der  Basis  dieser 
Arbeiten  wurde  es  dann  anderen  Forschern  möglich,  zahlreiche 
unter  den  übrigen  Infectionskrankheiten  ätiologisch  klar  zu  stellen. 
Freilich  ist  es  bis  heute  noch  nicht  bei  allen  gelungen. 

5.  Wirkungsweise  der  Bacterien. 

Mit  der  Kenntniss  der  einzelnen  pathogenen  Spaltpilzarten 
war  nun  aber  noch  nicht  Alles  gethan.  Es  kam  nun  noch  darauf 
an,  ihre  Wirkungsweise  kennen  zu  lernen. 

Da  ist  es  zunächst  selbstverständlich,  dass  eine  mechanische 
Behinderung  der  Gewebe  unseres  Körpers  hier  weit  weniger  in 
Betracht  kommt,  als  bei  den  grossen  thierischen  Parasiten.  Doch 
können  manche  Bacterien  sich  im  Kreislauf  ungeheuer  vermehren, 
so  dass  die  Circulation,  wenigstens  in  einzelnen  Abschnitten,  er- 
schwert ist. 

Daneben  kommt  in  Betracht,  dass  die  Bacterien  zu  ihrer 
Existenz  der  Nahrung  bedürfen,  die  sie  natürlich  dem  Organismus 
entziehen.  Wenn  sie  dabei  bestimmte  Substanzen  bevorzugen,  ward 
gerade  an  ihnen  eine  Verarmung  eintreten  können.  Für  den  Sauer- 
stoff gilt  der  Gesichtspunkt  ebenfalls. 

Aber  diese  Wirkungsweise  fällt  ihrer  Häufigkeit  nach  nicht 
w esentlich  insGewdcht  gegenüber  derjenigen,  die  auf  der  Bildung  von 
Giften  seitens  der  Bacterien  beruht.  Wie  wir  bereits  andeuteten,  produ- 
ciren  viele  Spaltpilze  toxische  Substanzen,  vor  Allem  Toxalbumine. 
Man  kann  sie  einmal  in  den  Nährsubstraten  nachweisen,  in  denen 
man  die  Organismen  gezüchtet  hat.  Man  braucht  nur  die  Culturen 
zu  filtriren,  so  dass  die  Bacterien  auf  dem  Filter  Zurückbleiben, 
um  giftige  Flüssigkeiten  zu  gewannen.  Aber  zweitens  sind  auch 
die  S})altpilze  selbst  giftig.  W enn  man  sie  auf  dem  Filter  sammelt, 
von  anhaftendem  Culturmaterial  befreit  und  dann  tödtet,  so  kann 
man  auch  aus  den  Bacterienleibern  giftige  Eiweisssubstanzen  (Bac- 
terienproteine,  Büchner)  bekommen. 

Freilich  ist  der  Nachweis  toxischer  Stoffe  noch  nicht  bei  allen 
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pathogenen  Bacterien  möglich  gewesen.  Am  leichtesten  gelang  er 
bei  dem  Starrkrampf  und  der  Diphtherie,  aber  auch  bei  einigen 
anderen  Arten  fanden  sich  giftige  Producte.  Bei  jenen  beiden 
Infectionen  konnte  das  Gift  rein  dargestellt  und  auch  im 
erkrankten  Organismus  nachgewiesen  werden.  Wenn  in  einzelnen 
Fällen  noch  keine  Toxine  gefunden  wurden,  so  kann  das  in  ihrer 
geringen  Menge  seinen  Grund  haben,  die  sich  der  Beobachtung 
entzieht.  Eine  pathogene  AVirkung  ist  deshalb  doch  möglich,  da  von 
manchen  Toxinen  schon  ausserordentlich  geringe  Quantitäten  zur 
tödtlichen  Vergiftung  hinreichen.  So  kann  man  ein  Meerschwein- 
chen mit  einem  Viertelmilligramm  Diphtherietoxin  vernichten.  Zum 
Verständniss  derartiger  überraschender  Giftigkeit  muss  wohl  die 
Annahme  dienen,  dass  die  Toxine  wenigstens  zum  Theil  wie  Enzyme 
zu  wirken  vermögen. 

Aber  es  scheint  doch  nicht  in  allen  Fällen  eine  Gifthildung 
vorhanden  zu  sein.  Bei  einer  sehr  pathogenen  Bacterienart,  den 
Milzbrandbacillen,  hat  man  keinerlei  Toxine  auffinden  können.  Sie 
vermehren  sich  indessen  in  grossen  Massen  im  Blutkreislauf  und 
darauf  muss  daher  ihre  Gefährlichkeit  beruhen. 

6.  Infection  und  lutoxicatiou. 

Da  nun  die  toxische  Wirkung  der  pathogenen  Bacterien  im 
Allgemeinen  ausser  Zweifel  steht,  so  ist  damit  eine  Beziehung  der 
Infectiov,  xur  Intoxication  gegeben.  Aber  man  kann  die  beiden  Begriffe 
doch  an  der  Hand  folgender  Ueberlegungen  gut  auseinanderhalten. 

1.  Als  infectiös  sehen  wir  diejenigen  Erkrankungen  an,  bei 
welchen  die  Gifte  durch  in  den  Körper  eingedrungene  oder  auf 
ihm  lebende  Organismen  immer  neu  erzeugt  werden,  während  wir 
dann  von  Intoxication  reden,  Avenn  Gifte  ausserhalb  des  Körpers 
entstanden  sind  und  ihm  einverleibt  wurden,  mögen  sie  nun  chemische 
Gifte  im  engeren  Sinne  oder  mögen  sie  von  Bacterien  gebildet  sein. 
Tn  letzterem  Sinne  kommen  die  Fäulnissalkaloide  in  Betracht. 
AVenn  faulendes  Fleisch  oder  in  ähnlichem  Sinne  zersetzte  AVui’st 
genossen  wird,  so  kann  durch  die  Resorption  der  darin  enthaltenen 
Gifte  eine  schwere  Erkrankung  entstehen.  AVir  werden  ferner 
später  sehen,  dass  auch  gelegentlich  Theile  unseres  Körpers  faulen 
können,  oder  dass  in  Körperhöhlen  faulige  Processe  eintreten.  Auch 
dann  kommt  eine  Intoxication  durch  die  aufgenommenen  Gifte  zu 
Stande.  AVir  haben  dafür  den  Ausdruck  ,, putride  Intoxication^^  Dies 
Beispiel  lehrt  aber  auch,  dass  die  Grenze  von  Intoxication  und 
Infection  mit  Bezug  auf  die  Herkunft  des  Toxins  nicht  völlig  scharf 
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ist,  da  ja  die  Fäulnissbacterieii  in  jenen  Fällen  auf  dem  Körper  ihre 
Producte  bilden.  Aber  die  Trennung  wird  noch  weniger  prägnant,  wenn 
wir  berücksichtigen,  dass  einzelne  jener  Spaltpilze,  wie  der  Proteus, 
auch  in  die  lebenden  Gewebe  liineindringen  können  und  dass 
andererseits  auch  pathogene  Bacterien  im  engeren  Sinne,  wie  die 
der  Cholera,  ihre  Toxine  im  Darmkanal  erzeugen,  ohne  selbst  in 
den  Körper  einzuwandern. 

2.  Zum  Zustandekommen  einer  infectiösen  Erkrankung  kann 
eine  geringe  Quantität  pathogener  Bacterien,  die  für  sich  allein 
nicht  ausreichen  würde,  um  eine  Veränderung  hervorzurufen,  des- 
halb genügen,  weil  die  Organismen  sich  im  Körper  vermehren,  bis 
ihre  Zahl  gross  genug  ist.  Bei  der  Intoxication  kommt  etwas 
Aehnliches  nicht  in  Betracht.  Eine  Giftmenge,  die  an  sich  un- 
schädlich ist,  bleibt  es  auch  auf  die  Dauer. 

Daher  ist  die  Infection  von  der  Masse  der  eingedrungenen 
Bacterien  nicht  so  abhängig  wie  die  Intoxication  von  der  (Quantität 
des  ein  verleibten  Giftes,  doch  sind  auch  bei  ihr  die  Mengenvei-- 
hältnisse  nicht  gleichgültig.  Wenige  Spaltpilze  genügen  oft  nicht, 
um  eine  Krankheit  hervorzurufen,  während  grössere  Mengen  vollen 
Erfolg  haben.  So  kann  man  Hunde  mit  einzelnen  Tuberkelbacillen 
nicht  krank  machen,  während  sie  durch  Darreichung  grosser  Quanti- 
täten tödtlich  inficirt  werden.  Ein  einziges  Bacterium  dürfte  wohl 
in  keinem  Falle  zur  Infection  ausreichen. 

3.  Eine  Infectionskrankheit  kann  von  einem  Individuum  auf 
ein  anderes  übertragen  werden.  Wenn  Bacterien  sich  auf  irgend 
eine  Weise  (s.  u.  S.  5G)  von  dem  erkrankten  Älenscben  oder  Thiere 
loslösen  und  in  einen  neuen  Körper  gelangen,  so  können  sie  sich  nun 
wieder  in  ihm  vermehren  und  auch  ihn  krank  machen.  Den  Vor- 
gang der  Uebertragung  nennen  wir  Ansteckung.  Der  Ausdmck  läihrt 
von  dem  Anzünden  eines  Feuers  her.  Wie  hier  eine  kleine  Flamme 
genügt,  um  grosse  Massen  von  Holz,  Kohle  u.  s.  w.  in  Brand  zu 
setzen,  so  genügen  in  unserem  Falle  geringe  Quantitäten  über- 
tragener Bacterien,  um  eine  schwere  Infectionskrankheit  zu  erzeugen 
und  auf  immer  neue  Individuen  fortzupflanzen.  Verbreiten  sich  die 
Krankheiten  auf  solche  Weise  über  grosse  Landbezirke,  eventuell 
über  ganze  Continente,  so  reden  wir  von  Epidemien,  bleiben  sie  auf 
kleinere  Abschnitte,  etwa  auf  eine  Stadt,  beschränkt,  so  sprechen 
wir  von  Endemien.  Beide  Bezeichnungen  werden  aber  im  weiteren 
Sinne  nicht  nur  auf  die  durch  Ansteckung  sich  ausdehnenden 
Krankheiten,  sondern  auf  alle  angewandt,  die  in  jenem  Sinne 
kleinere  oder  grössere  Gebiete  befallen. 
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Bei  der  Inloxication  kennen  wir  etwas  Analoges  nicht  Sie  kann 
wohl  gleichzeitig  viele  Menschen  trelTen,  wenn  diese  mit  der  Gift- 
quelle in  gleicher  Weise  in  Berührung  kommen,  al)er  eine  Fort- 
I)Hanzung  von  einem  Individuum  auf  ein  anderes  findet  nicht  statt. 

4.  Eine  charakteristische  Eigenthüralichkeit  der  Infection  ist 
ferner  darin  gegeben,  dass  zwischen  dem  Eindringen  der  Bacterieu 
und  dem  Ausbruch  der  Krankheit  eine  gewisse  Zeit,  die  Incubations- 
zeit,  verfliesst,  die  freilich  manchmal  nur  kurz,  oft  aber  auch  viele 
Tage  lang  ist  und  sich  daraus  erklärt,  dass  die  Mikroben  erst  eine 
gewisse  Vermehrung  im  Körper  erfahren  haben  müssen,  bis  sie 
schwere  Erscheinungen  hervorrufen.  Die  Intoxication  verhält  sich 
hierin  nicht  gleich.  Denn  wenn  auch  die  Wirkung  nicht  immer 
sofort  eintritt,  so  fehlt  doch  eine  regelmässige  Incubationsdauer 
und  die  Intensität  der  Erkrankung  ist  im  Allgemeinen  abhängig 
von  der  Menge  des  aufgenommenen  Giftes. 

5.  Endlich  zeichnet  sich  die  Infection  in  vielen  Fällen  dadurch 
aus,  dass  sie,  einmal  überstanden,  einen  Schutz  (Imimmität)  gegen 
eine  neue  Invasion  derselben  Bacterien  gewähren  kann.  An  Gifte 
kann  man  sich  dagegen  durch  eine  einmalige  Intoxication  nicht 
gewöhnen,  nur  eine  ganz  allmähliche  und  lange  fortgesetzte  Ver- 
abreichung steigender  Dosen  kann  einen  Widerstand  gegen  Gift- 
mengen verleihen,  die  für  einen  nicht  so  behandelten  Menschen 
tödtlich  sein  würden. 

T.  Uebersicht  über  die  wichtigsten  pathogenen  Bacterien. 

Die  Zahl  der  bekannten  patliogenen  Bacterienarten  ist  eine 
recht  grosse.  Es  kann  nicht  unsere  Aufgabe  sein,  sie  in  er- 
schöpfender Weise  zur  Darstellung  zu  bringen,  aber  die  in  erster 
Linie  für  den  Menschen  wichtigen  Formen  müssen  in  Kürze  l)e- 
trachtet  werden.  Wir  folgen  dabei  der  meist  gebräuchliclien  Art 
der  Darstellung,  indem  Avir  die  Formverhältnisse  zum  Ausgangs- 
punkt nehmen.  Denn  Avenn  auch  damit  ein  raaassgebendes  Ein- 
theilungsprincip  nicht  geAvonnen  ist,  so  ist  es  doch  deshalb  aus- 
reichend, weil  dieBacterien  geAvöhnlich  und  vor  Allem  im  menschlichen 
und  thierischen  Körper  nur  in  einer  füi'  sie  besonders  charakte- 
ristischen Gestalt  aul'treten. 

Wir  beginnen  deshalb  mit  den  Kokken. 

1.  Die  erste  Species  (Fig.  35)  bildet  der  Staphylcoccus  pyogenes 
(Ogston)  ')  mit  den  Unterabtheilungen  des  aureus,  albus,  citreus,  von 


1)  Die  Eigennamen  hinter  dem  Bacteriennamen  geben  den  Entdecker  an. 
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denen  der  aureus  der  liäufigste  und  wichtigste  ist.  Die  li’arben 
sind  nach  dem  Aussehen  der  Culturen  gewählt.  Die  Bezeichnung 
Staphylokokken  i-ührt  von  der  mikroskopischen  Anordnung  her, 

insofern  die  Kokken  sich  in 
traubenförmigen  Häufchen  zu- 
sammeulageni.  Die  Staphylo- 
kokken sind,  wie  der  Zusatz 
„pyogenes“  besagt,  Erregervon 
Eiterungen. 

2.  Der  Streptococcus  pyogenes 
(Fig.  36)  (Rosenhach)  ist  durch 
die  Anordnung  der  einzelnen 
Individuen  in  oft  sehr  langen 
Ketten  charakterisirt.  Er  ruft 
heftige  Entzündungen  und 
Eiterungen  hervor  und  findet 
sich  häufig  gemeinsam  mit 
dem  Staphylococcus.  Er  ist 
auch  der  Erreger  einer  beson- 
deren Entzündung,  der  Rose,  Erysipels,  und  bei  ihr  von  Fehleisen 
zuerst  gesehen  worden.  Manche  sind  der  Meinung,  dass  es  sich  hier 
um  eine  besondere  Species  des  Streptococcus  handele,  Sir.  erysipelatos. 

3.  Diplococcus  pneumo- 
niae (A.Fraenkel,’Weiohsel- 
baum),  auch  Diplococcus  kmceo- 
latus  bezeichnet,  ist  einCoccus 
mit  lanzettförmiger  Zu- 
spitzung an  einer  Seite.  Er 
kommt  gern  als  Diplococcus 
vor,  wobei  die  runden  Seiten 
aneinander  stossen.  Er  bildet 
aber  auch  kürzere  oder  längere 
Ketten.  Die  Lungenentzün- 
dung (Pneumonia  fibrinosa) 
wird  durch  ihn  hervorgenifen. 
In  der  Lunge  hat  er  dann 


Fig.  35. 

Staphylokokken  in  Leber-Capillaren.  Die  Kokken 
bilden  grosse  nnd  kleine  tranbenfönnige  Haufen. 
Die  Leberzellen  sind  trübe  und  kernlos. 


Fig.  36. 

Streptokokken.  Die  Kokken  bilden  gewundene  Ketten. 
Sie  liegen  lockerer  in  einem  weiteren,  dichtgedrängt 
in  einem  engeren  Blutgefässe. 


gewöhnlich  aus  einer  mucinähnlichen  Substanz  eine  Hülle,  Kapsel, 
die  auch  die  Ketten  umgieht  (Kapselcoccus).  Von  ihm  sind  aber 
manchmal  auch  andere  Entzündungsprocesse , wie  Knochen-  und 
Gelenkeiterungen,  Entzündungen  der  Herzklappen,  Hirnhautent- 
zündungen u.  A.  abhängig. 
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Eine  nahe  verwandte  Species  ist  der  Diplococcus  intracellularis 
(Fig.  37),  der  sich  bei  einer  epidemischen  Entzündung  der  Gehirn- 
häute (Cerebrospinalmeningitis),  aber  niclit  in  allen  Fällen,  bildet 
lind  von  Weichselbaum  beschrieben  wurde. 

Der  Diplococcus  gonorrhoeae  (Fig.  38),  der  Gonococcus  (Neissek) 
veranlasst  den  eitrigen  Harnröhrentripper,  die  Gonorrhoe  und  eitrige 
Entzündungen  der  Augenbindehant  (Blennorrhoea),  kann  aber  auch 
eitrige  Gelenkentzündungen  und  Erkrankungen  der  Herzklappen 
hervorrnfen.  Er  tritt  als  Diplococcus  auf  mit  Abdachung  der  ein- 
ander zugekehrten  Seiten  der  Kokken. 

Die  Zahl  der  für  den  Menschen  pathogenen  Stäbchen  ist  grösser 
als  die  der  Kokken. 

1.  Der  Typhnshadllus  (Fig.  39)  (Ebekth,  Gafeky)  ist  ein  1,5  bis 


Fig.  37. 


Fig.  38. 


Fig.  39. 


Diiilococcns  intra-  Gonokokken.  DieKokken  liegen 
cellnlaris.  DieKokken  alle  in  Zellen  (Elterzellen), 
liegen  alle  in  Zellen 
(Elterzellen). 


Typüusbacillen  aus  einer  Lymph- 
drüse.  Rand  einer  Baoillencolonie. 
Die  Individuen  liegen  zum  Theil 
zerstreut  zwiscnen  Zellen. 


2,5  g langes,  relativ  dickes  Stäbchen.  Er  ist  der  Erreger  einer 
hauptsächlich  im  Darm  localisirten,  Typhus  abdominalis  genannten 
schweren  Infectionskrankheit.  Das  Stäbchen  hat  an  den  Enden 
und  Seiten  Geissein,  mittelst  deren  es  sich  lebhaft  bewegen  kann. 
Es  wächst  gelegentlich  zu  Fäden  aus.  Seine  Vermehrung  geschieht 
ausser  durch  Theilung  vielleicht  auch  durch  Sporen,  doch  ist  ihre 
Gegenwart  nicht  ganz  sicher  gestellt. 

2.  Das  Bactcrium  coli  commune  (Escherich)  ist  ein  2 — 3 g langes 
Stäbchen  und  dem  Typhusbacillus  so  ähnlich,  dass  es  seihst  durch 
Culturen  nur  schwer  von  ihm  unterschieden  werden  kann.  Es  be- 
sitzt ebenfalls  viele  Geissein,  lebt  im  normalen  Dickdarm  und 
erzeugt  nur  unter  bestimmten  Bedingungen  entzündliche  Er- 
krankungen vor  Allem  der  Bauchhöhle. 

3.  Der  Tetanusbacillus  (Nicolaieu)  bildet  lange,  dünne,  durch 
Geisseln  bewegliche  Stäbchen.  Er  ist  ausgesprochen  anaerob  und 
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ruft  den  als  Tetanus  bezeiclmeten  8tari-krampf  dadurcli  henor,  dass 
ei  Güte  bildet,  die  in  das  Ivörperiiiiiere  autgeuoiunieu  werden, 
während  er  selbst  nicht  w'eit  in  den  ()rganisinus  eindringt.  Kr 
bildet  Sporen  in  endständigen  Anschwellungen,  die  zu  der  Ke- 
zeicbnung  „Köpfchenbacterien“  führen. 

4.  Der  Milxhrandhadllus  (Fig.  40)  ist  ein  unbewegliches,  relativ 
grosses  Stäbchen,  5 10  //  lang,  kann  auch  zu  langen  Scheinfäden, 

d.  h.  aneinander  gereihten  Bacillen,  auswachsen.  Er  ist  haupt- 
sächlich der  Erreger  schwerer  Erkrankungen  bei  dem  Rinde,  den 
Schalen  und  anderen  Thieren,  kann  aber  auch  gelegentlich  dem 
jMenschen  gelährlich  werden.  Er  entwickelt  sich  in  grossen  JMengen 

in  den  Geweben  und  im  Blute. 
Seine  Verbreitung  geschieht  am 
wirksamsten  durch  leicht  nach- 
weisbare, relativ  grosse  Sporen. 
Der  Milzbrand! )acillus  wurde 
unter  allen  pathogenen  Bacte- 
rien  zuerst,  1855,  durch  Pon- 
T/ENDER  beobachtet.  Unter- 
suchungen zahlreicher  Autoren 
stellten  seine  pathogene  Be- 
deutung immer  sicherer,  l)is 
R.  Koch  1875  den  Abschluss 

Hilzbrandbacillen  in  Lebercaiiillaren.  Die  Baeil-  brachte, 
len  liegen  als  Stäbchenreihen  und  Fäden  in  der 

Längsrichtung  der  Capillaren.  5.  Der  BacUlus  des  malignen 

Oedems  ist  3 //  lang.  Er  erzeugt 
schwere  Entzündungen  bei  den  verschiedensten  Thieren,  kommt 
aber  gelegentlich  auch  beim  Menschen  vor. 

G.  Der  Influcnxabacillus  (R.  I’feiffek)  ist  ein  ausserordentlich 
kleines  Stäbchen,  w'elches  sich  im  Bronchialschleim  der  an  Influenza 
erkrankten  Personen,  alter  auch  in  inneren  Organen,  z.  B.  dem 
Gehirn,  findet  und  dort  in  ungeheuren  Massen  beobachtet  wird. 
Es  gilt  als  der  Erreger  dieser  Infectionskrankheit. 

7.  Der  Bacillus  der  Beulenpest  (Kitasato  und  Yersin)  ist  ein 
kurzes  Stäbchen,  welches  sich  in  den  geschwollenen  Ijvmphdrüsen 
und  in  inneren  Organen  der  an  Pest  Erkrankten  findet  und  als 
Erreger  derselben  angesehen  wird.  Es  inhcirt  auch  Thiere,  vor 
Allem  Ratten,  von  denen  es  auf  den  Menschen  ültergeht. 

8.  Der  Bacillus  der  Bhinoscleroms  ruft  von  der  Käse  auf  die  be- 
nachbarten Organe  übergreifende  Erkrankungen  hervor.  Er  ist  ein 
kurzes  mit  Kapseln  versehenes  vStäbchen. 


Fig.  40. 


V 
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9.  Der  Bacillus  des  Rotxes  (mallei),  (LOfflek,  Schütz)  ist  dei- 
Erreger  einer  fast  allein  beim  Pferde  auftretenden  Erkrankung, 
kommt  aber  zuweilen  auch  für  den  jMensclien  in  Betracht  und  er- 
zeugt tödtlicbe  vielgestaltige  Processe.  Er  ist  ein  Stäbchen  von 
1—3//  Länge. 

10.  Der  Diphtheriehacillus  (Klems,  Löfflek)  bat  eine  Länge  von 
1,5 — 3//.  Er  ist  der  Erreger  der  vorwiegend  bei  Kindern  vorkom- 
menden Diphtherie,  entwickelt  sich  bei  ihnen  hauptsächlieli  auf  der 
Rachensclileimliaut  und  dringt  nur  wenig  in  das  Körperinnere  vor. 
Seine  Allgemeinwirkung  beruht  daher  in  erster  Linie  auf  einer 
Vergiftung  des  Organismus  durch  die  von  ihm  producirten  Toxine. 

11.  Der  Pseudodiphtheriehacillus  stimmt  mit  dem  Diphtherie- 
bacillus im  Aussehen  imd  in  der  Cultnr  in  allen  wesentlichen  Merk- 
malen überein.  Er  ist  wohl  nur  die  unschädliche  A'arietät  desselben. 


Fig.  41. 

Tuberkelbacillen  im  Simtum.  Die  rotlien  Ge- 
bilde eind  die  Tuberkelbaciilen,  die  blauen 
sind  andere  Bacterien  oder  Zellen. 


Fig.  42. 

Leprabacillen  im  Gewebe.  Die  rotb  gefärbten 
Bacillen  hegen  haufenweise  in  dem  blauen 
Gewebe. 


IL.  Der  Bacillus  der  Tuhcrculose  (R.  Koch),  (Fig.  41)  wurde  von 
R.  Koch  1879  aufgefunden.  Er  ist  ein  schlankes,  unliewegliclies, 
4//  langes  Stäbchen,  welches  in  den  Geweben,  vor  Allem  den  Lungen, 
Knötchen  und  ausgedehnte  Zerfallsprocesse  ei zeugt  Auch  bei 
Thieren  ruft  der  Bacillus  analoge  Erkrankungen  hervor.  Tn  erster 
L, me  befällt  er  das  Rindvieh.  Bei  dem  Geflügel  kommt  er  in 
einer  \ arietat  vor,  die  für  die  Säugethiere  wenig  pathogen  ist  (Rm//h.s 
der  Befhtgelluncrciilose). 

13)  Dev  Leprabaeillus  (Fig.  42)  (Arm.uteu  H.^nsen)  ist  dem 
I u berkelbacillus  in  vieler  Hinsicht  ähnlich.  Er  hat  ungefähr  die- 
selbe Form  und  Grösse  und  färbt  sich  ähnlich.  Er  ruft  den  -ius- 
safz  die  Lc/h-a  hervor,  die  in  Europa  vorwiegend  in  Norwegen. 
Schweden  und  den  russischen  Ostseeprovinzen  vorkommt 
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Die  unter  9, 10,  11,12  und  13  geiuinnten  Bacillen  gehören  enger 
zusammen.  Sie  wachseil  nämlich  ausser  in  Stäbchenform  auch  in 
der  Gestalt  von  Fäden,  die  sich  verästigen  können  und  an  den  Enden 
kolbigc  Anschwellungen  zeigen.  Sie  thun  das  in  erster  Linie  in  Cul- 
turen,  in  denen  vor  allen  der  Tulierkelhacillus  in  dieser  Hinsicht  ge- 
nauer studiert  wurde.  Eben  dieser  Bacillus  zeigt  die  gleichen  'Wachs- 
thumerscheinungen in  manchen  Fällen  auch  im  thierischen  Körper. 
Hier  bildet  er  dann  Colonien,  die  mit  den  strahlenförmig  ge- 
bauten des  sogleich  anzuschliessenden  Actinomyces  im  Wesent- 
lichen übereinstimmen.  Mit  diesem  Parasiten  werden  dann  auch 
die  genannten  Stäbchen  in  eine  Gruppe  untergel)racht,  über  deren 


Fig.  44. 

Actinomyceshaufen  ans  einem  myelogenen 
Actinomykoin  des  Hinterkiefers  vom  Rind. 
Vergr.  1:300. 


Fig.  43. 

Aetinomycescolonie.  Die  Faden  des  Actino- 
niyces  stVableu  radiär  aus.  Kings  lieruin  Eiter- 
kfiriterchen. 


genauere  Abgrenzung  und  Stellung  im  System  die  Meinungen  aber 
noch  auseinandergehen. 

14.  Der  eben  schon  genannte  Actinomyces  oder  Strahl enp-ilx 
(Fig.  43  u.  44)  (Harz,  Bollinger)  gehört  insofern  nicht  mehr  zu 
den  Stäbchen,  als  er  hauptsächlich  in  Gestalt  feiner  Fädchen  aul- 
tritt. Aber  er  bildet  auch  Bacillen  und  Kokken.  Die  verzweigten 
Fädchen  wachsen  in  einer  radiär  ausstrahlenden  Anordnung  und 
bilden  so  rundliche  Körjier.  Drusen,  die  man  makroskopisch  als 
feine  gelbe  bis  grüne  Körnchen  sieht.  Die  Enden  der  Fäden  zeigen 
kolbige  Anschwellungen , mit  denen  die  Drusen  rings  besetzt  sein 
können  und  die  meist  als  Involutionsformen  aufgefasst  werden. 
Der  Pilz  erzeugt  Eiterungen  und  andere  entzündliche  zerstörende 
Processe. 
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15.  Dem  Aetiiiomyces  nahe  verwandt  sind  in  Fäden  waclisende 
pleomorphe  Spaltpilzarten,  die  der  Gattung  Clndothrix  und  Streptothrix 
angehören.  Eine  Cladothrixart  maclit  hei  Thieren  knötchenförmige 
Entzündungen.  Sie  kann  aber  auch  dem  Menschen  .gefährlich 
werden.  Ein  Streptothrix  wird  als  der  Erreger  einer  in  Indien  vor- 
kommenden, hauptsächlich  auf  den  Fuss  l)eschränkten  entzünd- 
lichen Ahection,  des  sogenannten  Madurafusses  angesehen. 

Nur  gelegentlich  gewinnen  die  beiden  folgenden  Stähchenformen 
pathogene  Bedeutung. 

IG.  Der  Bacillus  pyocyaneus  ist  ein  Stäbchen,  welches  im  mensch- 
lichen Eiter  hier  und  da  angetroft’en  wird  und  ihn  blau  färl)t. 
Er  dringt  zuweilen  in  den  Organismus 
ein  und  ruft  Allgemeininfection  hervor. 

17.  Der  Proteus  vulgaris  (Hauser) 
lebt  als  Stäbchen  von  wechselnder  Länge 
in  hudenden  thierischen  Substanzen  und 
findet  sich  selten  auch  in  ebenfalls 
mit  fauliger  Zersetzung  einhergehen- 
den menschlichen  Processen  als  all- 
einiger oder  betheiligter  Erreger. 

Unter  den  ])athogenen  Spirilleyi  hat  rihenform,  neben  einigen  Epi'thelien. 
die  grösste  Bedeutung: 

l.  Das  Spirillum  der  asiatischen  Cholera,  derj  Cholernhacillus 
(Fig.  45)  (R.  Koch),  der  ein  leicht  gekrümmtes  und  deshalb  auch 
Kommahacillus  genanntes  1 — 2 y langes  Stäbchen  darstellt,  welches 
durch  Aneinanderlagerung  längere  Spirillen  bilden  kann  und  leb- 
haft durch  Geissein  beweglich  ist.  Es  ist  der  Erreger  der  asia- 
tischen Cholera  und  wirkt  hauptsächlich  durch  Gifte,  die  vom  Darm 
aus  resorbirt  und  in  Culturen  am  reichhaltigsten  bei  Sauerstoff- 
mangel gebildet  werden.  Dem  Cholerasjiirillum  stehen  einige 
andere  Spirillen  nahe,  deren  pathogene  Bedeutung  für  den  jMenschen 
gering  ist. 

2-  Ein  zweites  pathogenes  Spirillum  ist  die  S/nrochaete  Ober- 
meieri  (Fig.  46)  die  das  Recurrens ßeber,  den  Typhus  recurrens  erregt. 
Es  bildet  grosse  14 — 40  y lange  spiralige  Fäden,  die  sicli  lebhaft 
bewegen  und  im  Blute  vermehren. 

3.  Im  Älunde  kommt  die  Spirochaelc  bucralis  vor,  in  leichtge- 
hogenen  Fäden.  Sie  ist  nicht  eigentlich  pathogen,  soll  aber  zur 
Zahncaries  in  Beziehung  stehen. 


Fig.  45. 

Kommabacillen,  zum  Theil  in  .Spi- 
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8.  Specifleität  der  Bacterien. 

Wenn  die  vorstehend  genannten  pathogenen  Bacterienarten  in 
einen  für  sie  empfänglichen  Körper  eingedrungen  sind,  so  ent- 
stehen Krankheiten,  die  im  Allgemeinen  je  nach  der  Art  der  infi- 
cirenden  Organismen  typisch  von  einander  verschieden  sind.  Der 
Tuherkelhacillus  macht  eine  andere  Veränderung  als  der  Diplo- 
coccus  der  Pneumonie,  oder  der  Actinomyces  u.  s.  w.  Wir  pflegen 
das  so  auszudrüeken,  dass  jede  Krankheit  ihren  specifischen 
Erreger  hat.  Aber  wir  dürfen  in  der  Vorstellung  dieser  Specitici- 


Fig.  46. 

Aus  dem  aufgetrockneten  Blutstropfen  eines  Recurrenskranken.  Mau 
sieht  zahlreiche,  zum  Theil  unter  einander  verfilzte,  spiralig  gewundene  Kaden 
zwischen  den  BlutkörjJerchen  (Spirochäten  des  Kückfalltyithus,  OuERMEiEiti. 

tat  nicht  zu  weit  gehen.  Zweierlei  verdient  nach  dieser  ßichtung 
Beachtung. 

Einmal  nämlich  kann  derselbe  iMikroorganismus  je  nacli  dem 
Organ,  an  welchem  er  angreift  und  in  gewissem  Umfange  auch  je 
nach  der  Empfänglichkeit  des  inticirten  Individuums  verschiedene 
Processe  im  Gefolge  haben.  So  kann  der  Diplococcus  der  Pneu- 
monie Lungenentzündung  und,  zumal  in  Gelenken,  auch  Eiterung 
erzeugen,  so  ruft  der  Staphylococcus  Eiterung,  Herzklappenent- 
zündung, Ery.sipel  und  Lungenentzündung  liervor. 

Zweitens  können  dieselben  anatomischen  Veränderungen  durch 
verschiedene  Bacterien  bedingt  sein.  Die  Pneumonie  z.  B.  beruht 
zwar  meist  auf  der  Einwirkung  der  Dijilokokken,  sie  kann  aber 
auch  von  Streptokokken  und  Staphylokokken  abhängig  sein.  Die 


rfchädliclikeiteu,  deren  Einwirkung  Veränderungen  zur  Folge  haben  kann.  55 

Herzklappeiieutzündiing  kann  auf  den  Angriff  von  Streptokokken, 
Staphylokokken,  Diplokokken,  Tuberkelbacillen,  Gonokokken  und 
gelegentlich  noch  anderen  Bacterien  zurückzuführen  sein. 

Dieser  Mangel  einer  völlig  durchgreifenden  Specificität  der 
Bacterien  erklärt  sich  daraus,  dass  zwar  die  Miki-oorganisnien  sehr 
verschieden  sind,  dass  ihnen  aber  der  in  sich  im  Grossen  und 
Ganzen  einheitliche  und  gleiche  Körper  gegenübersteht,  der  nicht 
fähig  ist,  auf  jede  Einwirkung  in  einer  völlig  eigenartigen  Weise 
zu  antworten.  Er  kann,  wie  wir  sehen  werden,  nur  bestimmte  und 
in  der  Hauptsache  sich  immer  wiederholende  Veränderungen  ein- 
gehen,  die  in  seinem  anatomischen  und  physiologischen  Verhalten 
begi’ündet  sind  und  nur  nach  der  Schnelligkeit  des  Verlaufes,  nach 
der  Localisation,  nach  In-  und  Extensität  und  ähnlichen  mehr  äusser- 
lichen  Umständen  wechseln. 


Vierter  AbscliLitt. 

Ueber  das  Vorkommen  der  Schädlichkeiten. 

Kachdem  wir  nun  die  einzelnen  äusseren  Schädlichkeiten  kennen 
geleimt  haben,  interessirt  es  uns  zu  wissen,  wo  sie  denn  anzutrefifen 
sind,  ehe  sie  unseren  Körper  angreifen. 

Für  den  Arzt  ist  die  Beantwortung  dieser  Frage  von  grosser 
Wichtigkeit,  weil  ein  Theil  seiner  Bemühungen  darauf  gerichtet 
ist,  die  Schädlichkeiten  vom  Körper  fernzuhalten. 

Die  mechanischen,  chemischen,  eleclrischen  und  thermischen  Agentien 
können  wir  dabei  freilich,  weil  ohne  Weiteres  verständlich,  bei 
Seite  lassen.  Anders  ist  es  dagegen  mit  den  lebenden  Kronk- 
heitseiTegern. 

Da  diese  im  Innern  des  normalen  Körpers  im  Allgemeinen 
nicht  Vorkommen,  so  müssen  sie  für  gewöhnlich  aus  der  Aussen- 
welt  stammen. 

Am  häufigsten  wird  man  sie  in  anderen  unter  ihrer  Einwirkung 
bereits  erkrankten  Individuen  antreffen,  die  für  jeden  gesunden 
Organismus  natürlich  der  Aussenwelt  angehören. 

Das  gilt  zunächst  für  die  höheren  thierischen  Parasiten,  die 
sich  in  früheren  Entwicklungstadien  vorwiegend  auf  Thieren  finden, 
welche  dem  Menschen  als  Nahrung  dienen.  Ihr  Vorkommen  ist 
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aber  ein  eng  umgrenztes.  Das  genauere  ergiebt  sieb  aus  dem,  was 
bei  Besprechung  der  thierischen  Parasiten  bervorgehoben  wurde. 

In  viel  weiterer  Ausdehnung  sind  die  niedersten  thierischen 
und  die  ptlanzlichen  Parasiten  verbreitet. 

Von  bereits  erkrankten  Individuen  (Thieren  oder  Menschen) 
können  sie  in  die  weitere  Umgebung  gelangen.  Sie  verlassen  den 
Organismus  auf  verschiedenen  Wegen.  So  einmal  mit  dem  Koih, 
wenn  es  sich  um  Mikroorganismen  handelt,  die  wie  der  Typhus-  und 
Cholerabacillus  im  Darme  vegitiren.  Zweitens  kommen  die  Secrete 
mehrerer  Drüsen  in  Betracht.  In  ihnen  hat  man  theils  bei  erkrankten 
Menschen,  theils  hei  experimentell  inficirten  Thieren  manche  Bac- 
terien  nachweisen  können.  In  erster  Linie  ist  der  Harn  zu  nennen, 
in  welchen  verschiedene  Spaltpilze  übergehen.  So  konnten  aus  ihm 
Staphylokokken,  Typhusbacillen  und  andere  gewonnen  werden. 
Ferner  wurden  pathogene  Mikro organism'en  in  dem  Speichel,  der 
Milz,  der  Galle  und  den  Hautsccreten  aufgefunden.  Einzelne  Beo- 
bachter sind  der  Meinung,  dass  es  sich  in  allen  diesen  Fällen  um 
eine  wirkliche  Secretion  seitens  der  Drüse  handele.  Doch  ist  wohl 
richtiger  anzunehmen,  dass  die  Bacterien  nur  da  austreten, 
wo  sie  zunächst  die  Blutgefässwände  und  die  sonstigen  Gewehe- 
bestandtheile,  wenn  auch  nur  in  minimalem  Umfange,  lädirten  und 
so  einen  Weg  fanden.  Denn  dass  die  Drüse  solche  fremde  körper- 
liche Bestandtheile  durch  einen  secretorischen  Act  entfernen  sollte, 
ist  höchst  unwahrscheinlich.  Es  würde  sich  mit  der  Function  der 
Epithelien  nicht  vereinigen  lassen.  In  der  Niere  speciell  handelt 
es  sich  wohl  immer  um  einen  Austritt  aus  den  Glomerulis,  deren 
Capillarlumen  ja  ohnehin  von  dem  Lumen  des  Harncanälchens 
nur  durch  die  dünne  Gefässwand  getrennt  ist.  Wenn  die  Bacterien 
sich  aber  in  den  Drüsen  angesiedelt  und  vermehrt  haben,  ist  der 
Uehergang  in  das  Secret  noch  leichter  verständlich. 

Ausser  durch  Koth  und  Drüsensecrete  verlassen  viele  Spalt- 
pilze den  Körper  mit  dem  Auswurf  und  dem  Schleim  der  Nase. 

Endlich  werden  manche  auch  von  veränderten  Stellen  der 
Haut  abgestossen,  wenn  sie  sich  abschuppt  oder  wenn  Geschwüre 
in  ihr  vorhanden  sind,  aus  denen  sie  losgelösst  werden. 

Ausser  vom  lebenden  können  sich  Bacterien  auch  vom  iodlm 
Körper  trennen,  zumal  wenn  sie  in  der  Haut  oder  auf  ihr  locali- 
sirt  waren.  Bei  Zerlegungen  der  Leichen  werden  sie  ebenfalls  frei 
und  gelangen  so  an  die  Hände  des  Secirenden,  auf  den  Tisch,  den 
Fusshoden,  an  die  Instrumente  u.  s,  w\  Von  geringer  Bedeutung 
ist  es,  dass  hei  der  Fäulniss  nach  der  Beerdigung  der  Organismus 
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zersetzt  wird  und  dass  so  die  Bacterieu  in  die  Umgeljung  abgesetzt 
werden.  Denn  bis  der  Zerfall  so  weit  vorgeschritten  ist,  sind  die 
pathogenen  Spaltpilze  meist  bereits  abgestorben. 

Viele  pathogene  Bacterieu  vermögen  nun,  wenn  sie  den  Orga- 
nismus verlassen  haben,  misserhalb  desselben  sich  nicht  zu  vermehren. 
Alter  sie  gehen  deshalb  nicht  ohne  Weiteres  zu  Grunde.  Sie 
bleiben  vielmehr  an  allen  möglichen  Gegenständen  kürzere  oder 
längere  Zeit,  manchmal  Monate  lang,  im  lebenden  Zustande  hatten. 
Schliesslich  sterlten  sie  allerdings  ab. 

Solche  Lebewesen  sind  demnach  in  ihrer  Existenz  an  Mensch 
oder  Thier  gebunden.  AVir  nennen  sie  deshalb  obligate  Parasiten. 
Ausserhalb  des  Körpers  treffen  wie  sie  aber  lebend  nur  an,  wenn 
sie  kürzere  Zeit  vorher  von  einem  kranken  Individuum  ausgestossen 
wurden.  Da  dies  aber  bei  manchen  sehr  häufig  geschieht,  so 
müssen  sie  sich  auch  dementsprechend  oft,  wenigstens  an  geeigneten 
Stellen,  finden  lassen.  Zu  diesen  Mikroorganismen  gehört  der 
Tuberkelbacillus,  deu  wir  im  Staub  der  Krankenzimmer  nachweisen 
können,  der  Diphtheriebacillus,  der  z.  B.  an  Spielsachen  der  Kinder 
haftet,  der  Pestbacillus,  Rotzbacillus,  und  theihveise  auch  der  Milz- 
brandbacillus, sowie  die  Eiterkokken  tind  der  Diplococcus  pneu- 
moniae. Wir  nehmen  ferner  an,  dass  atich  die  noch  unbekannten 
Erreger  der  Syphilis,  der  Pocken,  Masern  und  des  Scharlachs  in 
die  Kategorie  der  obligaten  Parasiten  gehören. 

Die  A^erbreitung  aller  durch  derartige  Parasiten  hervorgenifenen 
Infectionskrankheiten  kann  nun  entweder  dadurch  geschehen,  dass 
die  Bacterien  direct  von  Kranken  auf  gesunde  Individuen  über- 
gehen, oder  dass  dies  in  den  relativ  engen  durch  die  geringe 
Existenzfähigkeit  der  Lebewesen  gezogenen  Grenzen  durch  A^er- 
mittlung  der  Aussenwelt  geschieht.  Wir  haben  für  diese  Art  der 
Yeibreitung  die  Bezeichnung  Ansteckung  oder  Contagion  (s.  o.  S.  46) 
und  reden  von  contagiösen  Krankheiten, 

Im  Gegensatz  zu  den  obligaten  Parasiten  stellen  andere  Bac- 
terien, die  wir  hauptsächlich  ausserhalb  des  Körpers  antrefl’en  und 
die  dahin  auch  nicht  aus  ihm  heraus  gelangt  sind,  sondern  dort 
ihre  eigentliche  Existenz  haben.  Sie  würden  auch  am  Leben  bleiben, 
wenn  sie  niemals  Gelegenheit  hätten,  sich  als  Parasiten  zu  be- 
thätigen.  Ein  solches  Lebewesen  ist  der  Tetanusbacillus,  der  im 
Erdboden  sehr  gewöhnlich  vorhanden  ist,  der  Proteus  vulgaris  und 
der  Bacillus  des  malignen  Oedems,  die  beide  in  der  mit  faulenden 
organischen  Sul)stanzen  durchsetzten  Erde  gedeihen,  endlich  der 
Actinomyces,  der  auf  Getreide  und  Grasarten  vermehrungsfähig  ist. 
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Die  durch  solche  Spaltpilze  hervorgerufeneu  Erkrankungen 
sind  weit  seltener  als  die  der  ersten  Gruppe.  Deshalb  allein 
schon  ist  wenig  Gelegenheit  zu  einer  directen  üehertragung  von 
einem  Individuum  auf  ein  anderes  gegel)en.  An  sich  ist  sie  nicht 
unmöglich.  Aber  fast  ausnahmslos  erkranken  die  Menschen  durch 
Aufnahme  der  Mikroorganismen  aus  der  Aussenwelt.  Solche  fn- 
tectionskrankheiten  hat  man  mit  dem  Namen  miasmatische  {^liasma 
Veninreinigung)  belegt. 

Der  Ausdruck  ist  schon  gewühlt  worden,  ehe  man  die  Intectionsträger 
selbst  kannte. 

^lan  dachte  damals  vor  Allem  an  eine  Vermittlung  durch  verdorbene 
Luft.  In  diesem  Sinne  hat  der  Name  Miasma  seine  Berechtigung  verloren. 
Die  wichtigste  Krankheit,  die  man  früher  für  miasmatisch  hielt,  die  Malaria, 
ist  zudem  aus  dieser  Gruppe  ausgeschieden,  .seitdem  man  weiss,  da.ss  der 
Parasit  sein  Leben  ausserhalb  des  Menschen  in  Mosrpiitos  zubringt. 

Die  Bacterien  einer  dritten  Kategorie  treffen  wir  sou-uhl  hn 
inficirten  Menschen  wie  im  lebenden  und  vennehrungsfähigen  Zustand 
auch  ausserhalb  desselben  an,  so  den  Typhus  und  den  Cholerabacillus, 
die  beide  in  feuchtem  Erdboden  zu  wachsen  vermögen. 

Die  Schule  Pettknkofeks  nimmt  an,  dass  diese  Existenz  ausserhalb 
des  Körpers  insofern  nothwendig  ist,  als  die  Bacterien  hier  eine  geringe 
Keife  erlangen,  die  sie  erst  wieder  fähig  macht,  auf  dem  Men.schen  jiara- 
sitär  zu  vegetiren.  Die  Schule  Korns  stellt  das  in  Abrede. 

Ausser  jenen  beiden  Arten  können  auch  die  Eiterkokken,  der 
Diplococcus  pneumoniae  und  der  Milzbrandbacillus  an  geeigneten 
Orten  vermehrungsfäbig  bleiben,  letzterer  auf  feuchten  Wiesen, 
im  sumtigen  Erdboden  und  in  unvollständig  verscharrten  Cadavern. 

Die  Spaltpilze  dieser  dritten  Gruj>pe  können  sowohl  von 
Mensch  auf  Alensch  übergehen,  wie  aus  der  Aussenwelt  stammen. 
Tn  Verbindung  jener  beiden  Begriffe  spricht  man  dahei-  in  diesen 
Fällen  von  eontagiös-miasmatischen  Krankheiten. 

So  sind  wir  also  im  Allgemeinen  darüber  orientirt,  wo  wir 
die  pathogenenBacterien  ausserhalb  unseres  Köri)ers  zu  suchen  haben, 
womit  freilich  nicht  gesagt  ist,  dass  wir  in  jedem  einzelnen  Er- 
krankungsfalle ihre  Herkunft  anzugeben  wüssten.  Aber  von  aussen 
müssen  sie  auf  uns  gelangt  sein. 

Dabei  verdient  aber  ein  Punkt  noch  eine  besondere  Besprechung. 
Zur  Aussenwelt  nämlich  gehört  für  unseren  Organismus  auch  seine  innere 
and  änssn'e  Oberfläche.  So  lange  sie  sich  hier  betinden,  sind  sehr 
viele  Bacterien  nicht  oder  wenigstens  nicht  immer  im  Stande  uns 
Schaden  zuzufügen.  Aber  sie  sind  uns  freilich  sclion  sehr  nahe 
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jjerückt  und  warten  gleichsam  nur  auf  eine  Gelegenlieit,  um  in 
unsere  Gewebe  einzudringen. 

Die  äussere  KörperoberHäclie  kommt  liier  wenig  in  Betraclit, 
eine  weit  grössere  Rolle  sjiielt  der  gesammte  Darmcanal,  in 
Mund-  und  Rachenhöhle  kommen  selii’  häutig  Staphylokokken  und 
Sirepiokokken  vor.  Ebenso  tritit  man  hier  ganz  gewöhnlich  die 
Rneumoniekokken  an,  olme  dass  deshalb  die  Individuen  an  Lungen- 
entzündung erkranken  müssten.  Auch  Diphthericbocillen  hat  man  in 
Zeiten  von  Epidemien  im  Alunde  bei  individuen  constatirt.  die 
von  der  Krankheit  verschont  blieben. 

Im  Dnrmcanol,  besonders  im  Dickdarm  findet  sich  constant 
das  Baderinm  coli  commune,  aber  es  macht  nur  unter  bestimmten 
Bedingungen,  die  wir  noch  kennen  lernen  werden,  seine  pathogenen 
Eigenschaften  geltend. 

in  der  Nase  gesunder  Individuen  werden  ebenfalls  jene  FÄter- 
kokken  beobachtet,  auch  Tuherkelbacillen  hat  man  dort  bei  Personen, 
die  sich  in  Krankenzimmern  aufhielten,  nachgewiesen. 

Im  Schleim  de)-  T)-achea  und  der  grösseren  TRojichen  hnden  sicli 
ferner  fast  immer  pathogene  Kokken  und  insliesondere  auch  Pneu- 
moniekokken, trotzdem  die  meisten  Menschen  niemals  eine  Lungen- 
entzündung bekommen. 

Endlich  hat  man  aus  dem  Schleim  der  Vagina  verschiedene  ]\Ii- 
kroben,  vor  Allem  auch  Streptokokken  gezüchtet,  über  deren  potlio- 
gene  Bedeutung  die  Ansichten  allerdings  noch  auseinandergehen. 

Alle  diese  Beobachtungen  legen  natürlich  den  Gedanken  nahe, 
dass  gelegentlich  auch  andere  gefahrbringende  JMikroorganismen 
sich  an  jenen  Flächen  aufhalten  können,  ohne  dass  sie  Gelegen- 
heit zur  Invasion  des  Körpers  bekommen. 

Aber  die  Bacterien  treten  zuweilen  noch  in  eine  u-eit  mnigei-e 
Beziehung  zu  unseren  Geweben  und  fügen  uns  trotzdem  keinen 
wesentlichen  Nachtheil  zu.  Sie  können  nämlich  unter  Umständen 
auch  im  Innern  unseres  Organismus  an  bestimmten  Stellen  vorhan- 
den sein,  ohne  uns  nothwendig  schaden  zu  müssen.  So  begegnen 
wir  in  verschiedenen  Lymphd)’üsen,  besonders  den  bronchialen,  in 
allen  Lebensaltern  Tuberkelbacillen,  obgleich  der  Träger  dadurch 
niemals  die  geringste  Störung  erfahren  hat.  Die  Drüsen  selbst 
sind  freilich  meist  verändert,  aber  das  ist  an  sich  in  vielen  Fällen 
ohne  Bedeutung.  Die  Lymphdrüsen  sind  auch  sonst  wohl  der  Sitz 
j>ath()gener  Mikroben,  vor  Allem  der  pyogenen  Kokkoi,  die  von 
irgend  einer  örtlichen  Erkrankung  in  sie  hinein  verschleppt  darin 
verweilen  und  z^weitellos  Jahre  lang  bleiben  können,  ohne  jemals 
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Näclitheil  zu  verursaclien.  So  können  ferner  auch  nach  Ablauf 
irgendwelcher  niikroparasitärer  Processe  die  für  sie  charakteristi- 
schen Parasiten  an  Ort  und  Stelle  lange  Zeit  verweilen.  Das 
Individuum  braucht  dann  keine  Ahnung  von  ihrer  Existenz  zu 
haben,  bis  die  Racterien  sich  gelegentlich  wieder  geltend  yiachen. 
So  wird  es  z.  B.  in  vielen  Fällen  bei  der  durch  Staphylokokken  be- 
dingten acuten  Osteomyelitis  sein,  die  oft  während  vieler  Jahre 
latent  bleibt.  Auch  Typhusbacillen  und  andere  können  sich  im 
Knochen  nach  einer  diu-ch  sie  verursachten,  aber  ahgelaufenen 
Entzündung  lange  halten.  Ebenso  kann  ein  durch  Tuberkelbacillen 
verursachter  Process  zum  Stillstand  kommen,  bis  nach  Jahren  die 
in  der  veränderten  Stelle  noch  vorhandenen  Bacillen  wieder  in 
AVucherung  gerathen  und  eine  neue  Erkrankung  bedingen. 


Fünfter  Abschnitt. 

üeber  das  Eindringen  der  Schädlichkeiten  in  unseren  Körper. 

Wir  wissen  jetzt,  wo  wir  die  verschiedenen  Schädlichkeiten 
zu  suchen  haben,  bevor  sie  uns  krank  machen.  Jetzt  wollen  wir 
untersuchen,  wie  sie  denn  an  uns  heran  — oder  in  uns 
hineinkommen. 

Für  die  mechanischen  und  electnschen  Einwirkungen  ist  eine  Er- 
örterung darüber  unnöthig.  Zu  heisse  Gegenstände  können  uns  auf 
der  Haut  oder,  wenn  es  sich  um  Speisen  handelt,  von  dem  Darm- 
canal aus  tretfen.  Chcmilcalien  schaden  zum  Theil  schon  auf  der 
äusseren  Körperoberfläche,  zum  grösseren  Theil  erst  im  Yerdauungs- 
canal.  In  besonderer  Weise  werden  sie  wirksam  bei  subcutaner 
Einspritzung  und  bei  der  ärztlichen  Wundbehandlung. 

Fremdkörper  dringen  durch  Veiietxungen  in  den  Körper  ein. 
Dahin  gehört  auch  die  Einverleibung  feinster  Farbstoflpartikel 
durch  kleinste  Stichwunden  der  Haut  bei  der  Tätowirung. 

Weiterhin  können  fremde  Körper  auch  absichtlich  oder  unab- 
sichtlich mit  dem  Munde  aufgenommen  werden  und  im  \ erlaut  des 
Darmcanals  durch  ihre  verletzende  Beschaftenheit  oder  durch  ihre 
Masse  schädlich  sein.  So  können  im  INfagen  heruntergeschluckte 
Haare  sich  zu  grossen  Knäueln  zusammenballen,  so  können  sich 
ferner  Schellacksteine  bei  Leuten  bilden,  die  alkoholische  Lösungen 
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dieser  Substanz  geniessen.  Audi  festgewordene  Kotliballen  können 
schädlich  wirken. 

Endlich  ist  auch  durch  den  Kehlkopf  ein  Eindringen  von  Fremd- 
körpern möglich.  Das  sogenannte  „Verschlucken“  von  Knöpfen, 
Nadeln,  Speisetheilen  u.  s.  w.  bei  Gesunden  und  bei  Gelähmten 
spielt  eine  nicht  geringe  Rolle.  Aber  auch  kleinste  Partikel  ge- 
langen in  der  Form  des  Staubes  in  die  Lunge.  Zum  grossen  Theil 
werden  sie  freilich  unterwegs  niedergeschlagen  und  mit  dem  Schleim 
wieder  nach  aussen  entfernt.  Zum  anderen,  weit  kleineren  Theil 
aber  können  sie  bis  in  die  Alveolen  Vordringen  und  hier  in  das 
Lungengewebe  selbst  übertreten,  indem  sie  mit  dem  Saftstrom 
durch  die  Gewebelücken  hineingespült  oder,  wovon  wir  später  reden 
werden,  durch  Zellen  hineingetragen  werden.  Im  Lungengewebe 
verbreiten  sich  die  Partikel  dann  weiter  und  zwar  bis  zu  den  bro7i- 
chialen  Lymphdrüsen,  in  denen  sie  sich  festsetzen. 

In  erster  Linie  kommt  hier  der  in  der  Zimmerluft  vorhandene 
Kohlenstaub  und  Russ  in  Betracbt,  ausserdem  Steinstaub,  Eisen- 
statib,  Tabakstaub  u.  s.  w.  bei  den  in  entsprechenden  Gewerben 
thätigen  Individuen. 

Einer  ausgedehnteren  Erörterung  muss  aber  die  Art  und  Weise 
unterzogen  werden,  wie  die  Parasiten  die  Gewebe  unseres  Körpers 
erreichen  können.  Sie  brauchen  dabei  nicht  immer  selbst  in  sie 
hineinzugelangen,  da  sie  meist  Gifte  liefern,  deren  Aufnahme  genügt. 
Doch  ist  es  immerhin  der  häutigere  Pall,  dass  die  Parasiten  selbst 
im  Körperinnern  ihre  Wirksamkeit  entfalten. 

1.  Der  erste  Weg,  der  den  Organismen  offen  steht,  ist  durch 
den  Verdauungscanal  gegeben.  Mit  den  Speisen  werden  die 
meisten  thierischen  Schmarotzer  aufgenummen.  Unter  den  pflanz- 
lichen stehen  der  Cholera-  und  der  Typhusbacillus  voran , mag  nun 
Speise  oder  Trank  ihr  Träger  sein,  oder  mögen  sie  an  verunreinigten 
Fingern  oder  Instrumenten  haften,  die  mit  dem  Munde  in  Berüh- 
rung kommen.  Aber  auch  manche  andere  Infectionen  kommen 
auf  diesem  Wege  zu  Stande.  So  entsteht  die  Darmtuberculose 
durch  Herunterschlucken  von  Tuherkelbacillen  die  im  Auswurf  Lungen- 
kranker enthalten  sind.  Es  besteht  aber  auch  die  Möglichkeit, 
dass  durch  den  Genuss  von  tuberkelbacillenbaltigem  Fleisch  und 
ebensolcher  Milch  und  Butter  tuberculösen  Rindviehs  eine  Infec- 
tion  vom  Darm  aus  stattfindet,  doch  wird  die  Häufigkeit  dieses 
Vorkommens  weit  überschätzt.  Denn  Fälle,  in  denen  die  Erkran- 
kung unzweifelhaft  vom  Darm  ausging,  gehören  ausser  bei  kleinen 
Kindern  zu  den  Seltenheiten.  Ferner  kann  auch  Milxhrand  per  os 
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Übertragen  werden,  wie  besonders  dnrcli  Tliierversuclie,  aber  auch 
dnrcli  Beobac-htung  am  Menschen  feststeht.  Pibenso  gelangen  zn- 
Aveilen  auch  pathogene  Schimmeljnlxe  vom  Verdauungstractns  ans 
zur  Mhckung. 

In  diesen  Fällen  ist  die  Erkrankung  nun  meist  darauf  zurück- 
zutühren,  dass  die  Bacterien  in  die  Darmwand  eindringen.  Xur 
der  Cholßrabucillus  wirkt  durch  seine  im  Darndunien  produ- 
cirten  Gifte. 

Aber  nicht  nur  die  tieferen  Theile  des  Verdaiiungscanales  sind 
auf  diese  AVeise  die  Eintrittstellen  der  Bacterien,  auch  im  Afu7ule 
kann  schon  Aehnliches  vor  sich  gehen.  Der  Tuberkelbacillus  gelaugt 
nicht  ganz  selten  in  die  Tonsillen  oder  auch  in  andere  Schleim- 
hautstellen, wenn  er  sich  bei  Lungenkranken  in  grösserer  Menge 
im  Sputum  betindet. 

Auch  der  Aetinomyces  kann  schon  im  Munde  inficirend  wirken, 
ebenso  aber  auch  im  übrigen  Digestionsapparat.  Doch  handelt  es 
sich  hier  nicht  um  eine  Invasion  unverletzter  Schleimhaut,  wie  bei 
den  Bacterien.  Deshalb  besprechen  wir  es  erst  in  einem  weiteren 
Abschnitt. 

2.  Xach  den  A’'erdauungsorganen  ist  das  Hineingelangen  von 
Jhirasiten  durch  die  Athmungsorgane  von  grosser  Bedeutung. 
Schon  die  NascnschleimJiaut  lässt  gelegentlich  Bacillen,  z.  B.  die 
Rotxbocillen  durchtreten,  am  häufigsten  aber  geschieht  die  Infection 
erst  in  den  Lungen.  So  nimmt  man  an,  dass  die  Lungenentzün- 
dungen durch  aspirirte  Diplokokken  entstehen,  doch  darf  nicht 
vergessen  werden,  dass  schon  in  der  normalen  Trachea  und  den 
Bronchen  die  Kokken  nicht  selten  enthalten  sind,  so  dass  sie  nur 
noch  einer  besonderen  Gelegenheit  bedürfen,  um  wirksam  zu  werden. 

Alan  leitet  ferner  die  Tuberkulose  in  den  meisten  Fällen  aus 
■einen  Einathnmng  von,  Tuberkelbncillen  ab.  Ebenso  hat  man  den  Milx- 
brand  experimentell  von  der  Lunge  aus  erzeugt  und  beim  Alenscben 
durch  bacillenhaltigen  Staub  entstehen  sehen,  der  in  Fabriken,  in 
denen  Haai*e  verarbeitet  werden,  zur  sogenannten  Hadernkrankheit 
führt.  Es  ist  aber  naheliegend,  dass  auch  nocli  andere  Alikroben 
auf  diesem  AVege  in  das  Körperinnere  Vordringen  können,  denn 
Thierversuche  haben  ergeben,  dass  die  Lunge  nicht  nothwendig 
selbst  dabei  erkranken  muss,  dass  die  Organismen  vielmehr  auch 
durch  das  intact  bleibende  Organ  hindurcb  in  Blut  und  Lymphe 
eimvandern  können.  Danach  ist  es  auch  sehr  wohl  möglicb  und 
tliatsächlich,  zumal  bei  Kindern,  nicht  selten,  dass  auch  Tuberkel- 
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bacillen  die  ]junge  zunächst  ver.schonen  und  gleich  l)is  zu  den 
bronchialen  Lyniphdrüsen  Vordringen. 

Nicht  ohne  Wichtigkeit  ist  es  ferner,  dass  in  die  Lunge  Bac- 
terien  auch  durch  verschluckte  Fremdkörper,  durch  Schleim  u.  s.  w. 
gelangen  können,  die  in  abnormer  Weise  hei  der  Aspiration  ange- 
saugt werden  und  nun,  da  ihre  sofortige  Entfernung  nicht  immer 
möglich  ist,  den  einmal  in  ihnen  enthaltenen  pathogenen  Mikroben 
die  Gelegenheit  zur  Ansiedelung  geben.  So  entstehen  die  soge- 
nannten Aspirationspneumonien  und  wohl  auch  die  Lungenacti- 
nomycose. 

3)  An  dritter  Stelle  ist  die  Tnfection  durch  Wunden  oder 
Verletzungen  im  Allgemeinen  zu  besprechen.  Die  Epidermis  wie 
alles  Oberllächenepithel  bildet  in  unverletztem  Zustande  eine  aus- 
gezeichnete Schutzwehr  gegen  das  Eindringen  von  niederen  Mikro- 
organismen, während  die  höheren  thierischen  Parasiten  darin  natür- 
lich vielfach  kein  Hinderniss  finden.  Sie  vermögen  sich  eben  selbst 
die  Oeffnung  zu  schaffen,  die  ihnen  den  Eintritt  gewährt,  oder 
ihnen  das  Blut  als  erwünschte  Nahrung  verschafft. 

Ist  aber  die  Epitheldecke  und,  wie  gewöhnlich,  auch  das  darunter 
liegende  Gewebe  in  wechselnder  Tiefe  verletzt,  ist  also  eine  Wunde 
vorhanden,  so  ist  damit  eine  gefährliche  Eingangspforte  geschaffen. 
Dringen  durch  sie  pathogene  Mikroorganismen  ein,  so  können  die 
sogenannten  Wundinfectionskranlcheiten  entstehen.  Gewöhnlich  han- 
delt es  sich  darum,  dass  die  Lebewesen  zugleich  mit  den  Gegen- 
ständen, welche  die  Schnitt-,  Stich-  Biss-  und  andere  AVunden 
hervorrufen,  in  sie  hineingebracht  werden , dabei  interessirt  uns 
dann  die  Schnelligkeit,  mit  der  die  Bacterien  aufgenommen  werden. 
ScHiM.MKLBUSCH  hat  gezeigt,  dass  sie  5 Minuten  nach  der  Verletzung 
im  Blute  des  übrigen  Körpers  wiedergefunden  werden.  Jedenfalls 
vennögen  sie  direct  aus  der  Wunde  in  Blutgefässe  einzudringen. 

Selbstverständlich  ist  aber  auch  eine  secundäre  Tnfection  einer 
zunächst  reinen  Wunde  möglich. 

Die  Verletzung  braucht  nun  aber  durchaus  keine  umfangreiche 
zu  sein.  Schon  leichte  Epithelabschürfungen  können  genügen,  wenn 
Bacterien  in  solche  Stellen  hineingerieben  werden.  Auch  das  Ein- 
reiben allein,  ohne  voraufgegangene  Läsion  kann,'zumal  auf  Schleim- 
häuten ausreichen,  um  die  Parasiten  zwischen  die  Epithelien 
hiueindringen  zu  lassen.  Ich  konnte  das  zuerst  an  der  Wund- 
schleimhaut mit  dem  von  mir  beschriebenen  Bacillus  der  Darm- 
diphtherie der  Kaninchen  zeigen.  Begünstigend  wirken  dabei  die 
Oeffnungen  von  Drüsen,  in  wehdie  die  Mikroorganismen  hinein- 
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gepresst  werden.  Wenn  sie  sich  dann  in  ihnen  vermehren,  finden 
sie  weiterhin  Gelegenheit , in  das  Innere  des  Gewebes  . hinein- 
zugelangen. 

Zu  diesen  Wundinfectionskranlcheiten  rechnen  vor  Allem  die  durch 
Staphylokokken,  Streptokokken  und  die  Tetanusbacillen  hervorge- 
rufenen Infectionen.  Ebenso  verbreitet  sich  der  Rotz  gern  auf 
diese  Weise.  Aber  auch  die  Tuherkelhacillen  werden  gelegentlich 
durch  Wunden  übertragen.  Als  Beispiel  mag  die  Verletzung  an 
den  Scherben  eines  Spucknapfes  dienen,  ferner  die  Aussaugung  der 
bei  der  Beschneidung  gesetzten  Wunden  durch  den  tuberculösen 
Rabbiner  und  das  Eindringen  der  Bacillen  in  die  bei  der  Obduc- 
tion  eines  Tuberculösen  gelegentlich  entstehenden  Wunden.  Den 
Tuherkelhacillen  reihen  sich  die  MilxbrandbarMlen  an.  Läsionen, 
welche  sich  der  Schlächler  oder  der  Thierarzt  bei  Section  eines 
an  Milzbrand  verendeten  Thieres  zuzieht,  können  die  Infection 
vermitteln. 

Auch  der  Äctinomyces  dringt  durch  Wunden  ein  und  zwar  wohl 
meist  so,  dass  er  an  Gegenständen  haftend,  die  A^erletzungen 
hervorufen  können,  wie  vor  Allem  an  Getreidegrannen,  in  die  Ge- 
webe hineingestossen  wird.  Das  geschieht  meist  vom  Darmcanal 
und  zwar  schon  von  der  Mundhöhle  aus.  Aber  auch  von  den 
Athmungswegen  aus  kann  er  in  ähnlicher  Weise  anfgenom- 
men  werden. 

Wunden  des  Darmes  oder  auch  schon  Ernähningsstöningen 
durch  Quetschung  u.  s.  w.  bedingen  fenier  einen  Eintritt  von  Bac- 
terium  coli  in  die  Wand  desselben  oder,  wenn  diese  völlig  durch- 
bohrt wurde,  auch  in  den  Peritonealraum. 

Zu  den  Wunden  des  Darmes  lassen  sich  auch  die  Defecte 
rechnen,  w' eiche  in  der  Wand  durch  bestimmte  Bacterienarten 
hervorgerufen  werden,  z.  B.  durch  Typhusbacillen,  welche  die  Schleim- 
haut in  umschriebenen  Bezirken  zerstören  und  so  eine  tiefe  Lücke 
schaffen.  Durch  diese  dringen  unter  Umständen  eitererregende 
Mikroorganismen  ein. 

Unter  die  Wundinfectionskrankeiten  ist  auch  das  Puerperalfieber 
einzureihen.  Von  yler  verletzten  Innenfläche  des  Uterus  odei  von 
Risswunden  der  Vagina  und  der  äusseren  Genitalien  finden  nicht 
selten  pathogene  Mikroben,  vor  Allem  Streptokokken  ihren  AV  eg  in 
das  Körperinnere. 

Dass  bei  chirurgischen  Operaüoneti  eine  Eintrittsploide  geschaffen 
wird,  die  hei  nicht  genügender  Reinlichkeit  von  Bacterien  benutzt 
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werden  kann,  braucht  nur  der  Vollständigkeit  halber  angeführt 
zu  werden. 

Endlich  aber  ist  darauf  hinzuweisen,  dass  auch  durch  die  von 
Thieren  herbeigcführten  Verktxungen  eine  Infection  vermittelt  werden 
kann.  Der  Biss  des  tollen  Hundes  überträgt  das  Virus  der  Rabies. 
Von  grosser  Bedeutung  sind  aber  auch  die  Stiche  der  Insecten, 
die  auf  einem  kranken  Individuum,  sei  es  Thier  oder  ]\Iensch,  sich 
inficiren  und  nun  direct  oder  nach  einiger  Zeit  die  Mikroorga- 
nismen auf  neue  Lebewesen  übertragen.  Theoretisch  ist  es  denk- 
bar, dass  z.  B.  Milzbrand  und  Pest  auf  diese  Weise  übertragen 
werden  kann,  doch  kommt  es  nach  den  vorliegenden  Experimenten 
praktisch  nicht  häutig  vor.  Flöhe  und  Wanzen  scheinen  keine 
Rolle  zu  spielen,  anders  ist  es  dagegen  mit  den  im  Freien  fliegen- 
den Insecten,  vor  Allem  den  Mosquitoarten.  Doch  ist  der  Infec- 
tionsmodus  allein  für  die  Malaria  typisch,  die  (nur?)  auf  diesem 
Wege  und  zwar  nach  Orassi  ausschliesslich  durch  die  Gattung 
Anopheles  übertragen  wird.  Dieser  Mosquito  inflcirt  sich  an 
kranken  INIenschen,  lässt  in  sich  durch  einen  früher  (S.  33)  besproche- 
nen Entwicklungsvorgang  die  Parasiten  wachsen  und  Sichelkeime 
bilden  und  verimpft  diese  dann  auf  neue  Menschen. 

4.  Ein  vierter  Weg,  auf  dem  eine  Infection  stattflnden  kann, 
ist  durch  Uebertragung  pflanzlicher  Parasiten  von  Seiten  erkrankter  ge- 
schlechtsreifer Individtten  auf  die  Keimzellen  oder  auf  den  sich  ent- 
wickelnden Embryo  gegeben.  Den  ersteren  Fall  bezeichnen  wir  als 
germinative  Uebertragung,  Sie  hat  beim  Menschen  zweifellos  nur 
eine  geringe  Bedeutung  und  kommt  bei  ihm  wohl  nur  für  die 
Tuberculose  und  die  ätiologisch  nicht  aufgeklärte  Syphilis  und 
auch  da  nur  selten  in  Betracht.  Durch  Thierversuche  wurde  fest- 
gestellt, dass  mit  Tuberkelbacillen  infleirte  Eier  (von  Hühnern 
und  anderen  Vögeln)  sich  noimal  zu  entwickeln  vermögen.  Es  ist 
ferner  durch  Einführung  von  Bacillen  in  die  Bauchhöhle  von 
Vögeln  gelungen,  die  in  Ausbildung  begriffenen  Eier  erfolgreich  zu 
inficiren.  Die  aus  ihnen  ausschlü[)fenden  Thiere  Avaren  oder  Avurden 
tuberculös.  Beim  Menschen  kann  man  nur  soviel  sagen,  dass  die 
Möglichkeit  besteht,  es  könnten  die  auf  der  AVanderung  vom  Ova- 
rium  zum  Uterus  begriffenen  Eier  unterwegs  Bacillen  in  sich  auf- 
nehmen. ImUebrigen  fehlt  es  uns  an  jeder  ausreichenden  Erfahrung. 
Noch  weit  mehr  sind  A\ir  bei  dem  Sperma  auf  Vermuthungen  an- 
gewiesen. Dass  in  ihm  Tuberkelbacillen  vorhanden  sein  können, 
ist  feststehend,  aber  ihre  Menge  i.st  stets  ausserordentlich  gering 
und  es  ist  sehr  unAvahrscheinlich,  dass  bei  der  Befruchtung  nun 
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gerade  ein  Sj)ennatozoon  in  das  Ei  gelangte,  an  dem  einer  jener 
wenigen  Bacillen  haftete. 

C4anz  anders  liegt  die  Frage  hei  dem  Uehergang  von  Spalt- 
pilzen von  der  INlutter  durch  die  Placenta  atif  den  werdenden  Foetus, 
also  hei  der  placentaren  Uehertragvng.  Dass  die  Mutter  den  Embryo 
auf  diesem  Wege  inticiren  kann,  ist  durch  viele  Beobachtungen 
sichergestellt,  so  bei  Typhus,  Erysi])el,  Pocken,  ^Milzbrand.  Aber 
auch  die  Tid)erculose  darf  hier  nicht  vergessen  werden.  Die 
meisten  der  freilich  nicht  sehr  zahlreichen  Fälle  congenitaler  Tuber- 
culose,  aber  wohl  auch  manche  der  in  der  ersten  extrauterinen 
LehenszeitTiervortretenden  sind  auf  ])lacentare  Infection  zu  beziehen. 

Da  die  Placenta  unter  normalen  Verhältnissen  für  körperliche 
Gebilde  ein  ausgezeichnetes  Filter  ist,  muss  angenommen  werden, 
dass  sie  durch  die  primäre  Erkrankimg  der  INlutter  geschädigt 
wurde  oder  dass  die  in  sie  hineingelangenden  und  wuchernden 
f)rganismen  die  Dichtigkeit  des  Gewebes  aufhehen.  Dement- 
s])rechend  hndet  man  in  vielen  Fällen  derartiger  üebertragun- 
gen  schon  makroskopisch  sichtbare  A^eränderungen,  besonders 
Blutungen. 

(?l  ÖDie  Fälle  von  geriuinativer  mul  placentarer  Uebertragung  darf  inan 
nicht  als  Beispiele  für  eine  A'ererbung  von  Krankheiten  ansehen.  Denn 
erstens  geht  ja  nicht  eine  den  Eltern  inhärirende  Eigenschaft  auf  den 
Foetus  über,  und  zweitens  wird  ja  nicht  die  Krankheit,  sondern  nur  der 
für  sie  bedeutsame  AOkroorganismus  übertragen. 


Sechster  Ahscliiiitt. 

Disposition,  Immunität,  Schutzimpfung. 

In  dem  vorhergehenden  Abschnitt  haben  wir  die  Art  und  A\  eise 
kennen  gelernt,  wie  die  verschiedenen  Schädlichkeiten  in  Beziehung 
zum  Körper  treten.  Daran  schliesst  sich  nun  die  Frage:  Muss  das 
Eindringen  irgend  eines  der  Agenticn  in  %inseren  Organismus  eine  Ver- 
änderung und  damit  eine  Krankheit  xur  1'olge  haben.-  Antwort 

liUitpt  vt^rupinBiid.  Jfur  dcuui  kann  d^r  Korpc-^i 

wenn  die  äussere  Schädlichkeit  ihn  anzugreifen  vermag,  wenn  er 
mit  anderen  AVorten  für  sie  disponirt  ist.  Fehlt  die  Disposition, 
so  bleiben  die  Gewebe  intact.  Xun  haben  wir  aber  liereits  in  der 
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Einh'ituug  hervorgelioben,  dass  die  Emptangliclikeit  eines  Indivi- 
diuiius  nicht  dauernd  dieselbe  ist,  dass  sie  zu-  und  abnehmen,  sich 
völlig  verlieren  und  andererseits  auch  an  Stelle  his  dahin  vorhan- 
dener Immunität  treten  kann.  Für  die  traumatischen,  the.rmiscticn 
und  eleclrischcn  Einflüsse  gilt  das  freilich  nur  innerhalb  sehr  enger 
Grenzen.  Starken  mechanischen  Eimvirktingen , sehr  hoher  Hitze 
und  Kälte,  intensiven  electrischen  Strömen  vermag  Niemand  sich 
anzupassen.  Doch  ist  immerhin  ein  kräftiger  Mensch  für  solche 
Schädlichkeiten  weniger  empfänglich  als  ein  schwacher  oder  als 
ein  Kind.  Auch  an  Chemikalien  ist  eine  Angewöhnung  nur  in  be- 
scheidenem Maasse  möglich.  So  wird  zwar  Arsen  und  Morphium 
durch  eine  ganz  allmähliche  Steigerung  der  Dosen  schliesslich  ohne 
directe  Bedrohung  des  Lebens  in  Dosen  vertragen,  die  für  andere 
Individuen  unbedingt  tödtlich  sein  würden,  aber  über  eine  gewisse 
Grenze  hinaus  lässt  sich  die  Menge  des  Giftes  ohne  Lebensgefahr 
nicht  erhöhen.  Eine  absolute  ünempfänglichkeit  ist  also  solchen 
Substanzen  gegenüber  nicht  zu  erreichen. 

Eine  noch  geringere  Bolle  spielt  die  Disposition  bei  den 
thierischen  Parasiten.  Für  sie  sind,  wie  es  scheint,  alle  Menschen 
empfänglich. 

Ganz  anders  verhält  es  sich  dagegen  mit  den  pflanzlichen 
Schmarotzern.  Es  giebt  Thiere  und  iMenschen,  die  in  typischer 
AVeise  erkranken,  wenn  bestimmte  Bacterien  in  sie  hineingelangt 
sind  und  es  giebt  andererseits  solche,  die  verschont  bleiben.  Aller- 
dings spielt  dabei  die  Menge  der  inficirenden  Bacterien  eine  Rolle, 
aber  wir  wissen  doch,  dass  Thiere  auch  sehr  grossen  Massen  von 
Bacterien  gegenüber  immun  sein  können.  Die  einzelnen  Individuen 
verhalten  sich  also  verschieden. 

Beim  Menschen  sehen  wir  oft,  dass  er  gesund  Ideibt,  obgleich 
er  nach  Lage  der  A'erhältnisse  in  genau  gleicher  AVeise  mit  den 
Bacterien  in  Berührung  gekommen  sein  musste,  wie  andere , die 
inticirt  wurden.  AVir  hoben  ja  auch  hervor,  dass  pathogene  Bac- 
terien auf  dem  Körper,  ohne  Scliaden  zu  stiften,  leben  können. 

a)  Disposition. 

Die  Disposition  (und  damit  die  Immunität)  hängt  von  verschie- 
denen Factoren  ab. 

I.  Erstens  spielt  das  Lebensalter  eine  nicht  unwichtige  Bolle. 
Das  flndet  ja  schon  seinen  Ausdruck  in  der  Bezeichnung  „Kinder- 
krankheiten“, zu  denen  u.  A.  Diphtherie,  Alasern,  Scharlach  gehöi’en. 
Sie  kommen  beim  Erwachsenen  relativ  selten  vor,  doch  beruht  das 
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freilich  nicht  nur  auf  dem  Altersunterschied,  sondern  zum  Theil 
auch  darauf,  dass  Individuen,  die  Scharlach  und  Masern  überstan- 
den haben,  nicht  zum  zweiten  Male  daran  erkranken.  J)a  nun  die 
meisten  Kinder  diese  Infectionen  durchmachen,  sind  sie  deshalb 
später  geschützt.  Aber  die  Diphtherie,  die  keine  solche  Immunität 
verleiht,  giebt  ein  gutes  Beispiel  dafür,  dass  auch  das  Alter  eine 
w'esentliche  Bolle  spielt.  Bei  anderen  Infectionen  ist  das  weniger 
der  Fall.  Die  Tuberculose  wechselt  nur  etwas  in  der  Form  ihres 
Auftretens  in  verschiedenen  Lebensaltern,  der  Typhus  kommt  am 
häufigsten  zwischen  dem  zwanzigsten  und  vierzigsten  Lebens- 
jahre vor. 

2.  Das  Geschlecht  macht  nur  geringfügige  Unterschiede.  Doch 
hat  z.  B.  die  Menstruation  für  die  Entstehung  von  Geisteskrank- 
heiten einige  Bedeutung.  Die  meisten  Verschiedenheiten  in  den 
Erkrankungen  von  Mann  und  Frau  beruhen  auf  den  differenten 
äusseren  Bedingungen,  unter  denen  die  beiden  Geschlechter  leben. 
Die  berufliche  Thätigkeit  des  Mannes  führt  in  vielen  Fällen,  z.  B. 
bei  Eisenarl)eitern,  Steinhauern,  Spiegelarbeitern,  zu  den  sogenann- 
ten Gewerbekrankheiten. 

3.  Die  Infectionen  sind  in  gewissem  Umfange  auch  von  der 
Hasse  abhängig.  So  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  in  den 
Malariagegenden  Afrikas  die  Heger  weit  widerstandsfähiger  sind 
als  die  Weissen.  Aiich  dem  Gelbfieber  gegenüber  sind  die  Schwarzen 
relativ  besser  gestellt.  Doch  giebt  es  jedenfalls  keine  durchgreifen- 
den Unterschiede  und  manche  sind,  wie  neuerdings  betont  wurde, 
nur  auf  Bechnung  der  wechselnden  hygienischen  Verhältnisse 
zu  setzen. 

4.  Sehr  wesentliclie  Aenderungen  im  Verhalten  zu  den  äusseren 
Schädlichkeiten  werden  durch  abnorme  Ernährungsbedingungm  herbei- 
geführt. Durch  Experimente  ist  festgestellt,  dass  der  Hunger  in 
beträchtlicliem  Maasse  dis])onierend  wirkt.  Aber  auch  übermässige 
Ernälirung  ist  nicht  günstig.  Ein  zu  reichlicher  Ansatz  von  Fett 
schwächt  die  Widerstandski’aft  gegen  manche  Einflüsse.  Xiclit 
minder  bedenklich  ist  eine  einseitige  Zusammensetzung  derXalirung. 

5.  Schwächenden  Einfluss  hat  ferner  eine  körperliche  Ueberan- 
strcngung.  So  waren  abgehetzte  Thiere  weit  empfänglicher  gegen 
Infection  als  normale. 

0.  In  ähnlichem  Sinne  machen  sich  alle  jene  Umstände  geltend, 
welche  eine  Herabsetzung  der  Lebensenergie  durcli  ungünstige 
klimatische  Verhältnisse  und  durch  schlechte  Wohnungen  zur  Folge 
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liiilien.  So  ist  es  hekannt,  dass  die  Sterbliclikeit  an  Tuberculose  in 
Gefängnissen  weitaus  grösser  ist,  als  ausserlialb  derselben. 

7.  Auch  das  Nervensystem  ist  nicht  ohne  Einfluss.  Störungen 
der  Sensibilität  begünstigen  das  Angreifen  niancber  Scliädlichkeiten, 
doch  hauptsächlich  deshalb,  weil  der  Mangel  an  Em})findung  es 
nicht  zu  genügender  Abwehr  seitens  des  Individuums  kommen  lässt. 
Aber  auch  der  Umstand,  dass  gelähmte  Körpertheile  weniger  gut 
ernährt  werden,  ist  als  disponirend  in  Betracht  zu  ziehen. 

8.  Ausser  den  unter  4,  5,  6 und  7 genannten  Veränderungen 
des  Körpers  begünstigen  aber  bereits  bestehende  pathologiscJte  Zustände 
die  Empfänglichkeit  für  andere  Affectionen. 

aj  So  steht  es  fest,  dass  Magenkatarrhe,  die  mit  einer  Herab- 
setzung der  Salzsäurebildung  einhergehen,  den  vom  Munde  aus 
eindringenden  Bacterien,  Avie  den  Cholerabacillen,  den  Durchgang 
gewähren,  den  ihnen  der  noianale  Magen  verwehrt. 

b)  Eine  ScMdigung  der  OberflächeMgewcbe  bringt  fenier  eine  Be- 
günstigung der  Ansiedelung  von  Mikroorganismen  mit  sich.  Von 
den  Wunden  Avar  nach  dieser  Bichtimg  schon  die  Rede.  Ein  sehr 
gutes  Beispiel  bietet  auch  die  experimentell  durch  Instiauaente, 
Sonden  herbeigeführte  oberflächliche  Läsion  der  Herzklappen, 
auf  denen  im  Blute  kreisende  Bacterien  dann  leicht  sitzen  bleiben. 
Ebenso  Avirkt  es,  Avenn  die  IMikroorganismen  an  festen  Bröckchen 
haften  und  Avenn  diese  bei  ihrem  Anprall  das  Endothel  schädigen. 
Aber  es  müssen  nicht  gerade  ausgesprochene  Verletzungen  sein. 
So  hat  eine  Emährungsstörung  der  Dai’iuAvand  ein  Eindi-ingen  des 
Bacterium  coli  zur  Folge. 

Aber  auch  die  bereits  in  die  GeAvebe  gelangten  Organismen 
finden  leicluer  die  Bedingungen  zu  ihrer  EntAAÜcklung,  wenn  die 
Theile  bereits  geschädigt,  z.  B.  gequetscht  und  zerrissen  sind. 

Das  gilt  auch  für  die  oben  erAvähnten  Fälle,  in  denen  ver- 
schiedene Bacterien  nach  ihrem  Hineingelangen  in  den  Körper 
Jahre  lang  oder  wenigstens  Avährend  einiger  Wochen  Aind  Monate 
unschädlich  dalagen.  Eine  Verletzung  derartiger  bacterienhaltiger 
Stellen  kaiin  die  ^Mikroorganismen  aus  ihrer  Ruhe  aufstören  und 
ihnen  die  Möglichkeit  zu  weiterer  Entwicklung  l)ieten. 

Kreisen  solche  Bacterien  noch  im  Blute,  so  kann  eine  locale 
Gewelisschädigung  für  sie  die  Veranlassung  werden,  sich  festzu- 
setzen und  zu  vermehren. 

c)  Manche  Infectionen  bereiten  den  Boden  für  eine  andere  vor,  die 
ohnedem  vielleicht  gar  nicht  zu  Stande  kommen  würde.  So  ist 
das  Wacbstluun  der  Tetanusbacillen  im  Gewe])e  durch  die  Gegen- 
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wart  von  Fäuluissltacterien  begünstigt,  so  finden  die  Streptokokken 
ani'  der  durch  die  Diplitheriel)acillen  lädirten  Schleimliaut  einen 
geeigneten  ISriilirl)oden,  oder  uingekelii-f  die  Bacillen  auf  der  durch 
die  Kokken  angegriti’enen  Fläche. 

d)  Auch  gewisse  Allgeineinkrankheiten,  zumal  solche,  die  mit 
einei’  dentlichen  Aenderung  der  Mischungsverhältnisse  iler  Säfte 
einhergehen,  schaffen  eine  Disposition.  Der  Diabetes  z.  B.,  die 
Zuckerkrankheit,  hei  welcher  in  den  Ivörperflüssigkeiten  abnorm 
viel  Zucker  kreist,  lässt  die  Staphylokokken  leichter  zu  Ansiedelung 
gelangen,  doch  wirken  hierbei  auch  die  anderen  ahmnunen  Stoff- 
Avechselprodukte  des  Diabetikers  mit.  (Siehe  Abschnitt  8.)  Die  chro- 
nischen Nierenerkranknngen,  die  eine  Betention  harnfiUiigei’  Stoffe 
zur  Folge  haben,  disj)oniren  zu  Entzündungen  der  serösen  Däiite. 

9.  Endlitdi  ist  die  Disposition  von  dem  congenitalen  Zustande 
des  Individuums  abhängig.  Sie  kann  als  eine  Rassen-  oder  FamiUen- 
eigenthümlichkeit  vererbt  sein,  wie  im  eisten  Cajiitel  schon  ausgeführt 
wurde.  Die  Empfänglichkeit  für  Tnherculose  ist  bekanntlich  hei 
den  Nachkommen  tuhercnlöser  Eltern  oft  eine  ausserordentlich 
grosse. 

Tn  diesem  Zusammenhänge  mag  auch  darauf  hingewiesen  sein, 
dass  die  phylogenetische  Entwicklung  iler  Organismen  beständig  neue 
Disposition  hei  den  einzelnen  Species  geschallen  hat.  Die  Ver- 
änderung der  äusseren  Hautdecke  z.  B.  musste  bald  mehr  Schutz 
gegen  Parasiten  gewähren,  bald  ihr  Eindringen  begünstigen.  Je 
mehr  die  Nahrung  eine  andere  wurde,  um  so  mehr  musste  auch 
die  chemische  Zusammensetzung  des  Körjiers  moditicirt  werden. 
So  wurde  es  den  Bacterien  schwerer  oder  leichter,  ihre  Existenz- 
hedingnngen  in  den  Geweben  zu  finden. 

Es  gieht  also  eine  Disjiosition,  die  in  der  physiologüchen  Be- 
schaffenheit <les  Körpers  eine  Begrümlung  findet.  Sie  kann  durch 
die  oben  angeführten,  die  Empfänglichkeit  erhöhenden  Umstände 
verstärkt  werden. 

Gegen  die  früher  namhaft  gemachten  ])athogenen  Mikroorga- 
nismen ist  die  :\lenschheit  im  Allgemeinen  nicht  geschützt.  Alu'r 
die  Widerstandsunfähigkeit  gegen  sie  ist  nicht  hei  allen  Individuen 
gleich  ausgeprägt. 

Schon  von  Gehurt  an  ist  die  Empfänglichkeit  der  einzelnen 
:\lenschen  verschieden.  Der  eine  wird  hei  gleichen  äusseren  Be- 
dingungen ganz  verschont,  oder  nicht  so  leicht  wie  ein  andeiei 
afticirt,  oder  er  läuft,  wenn  er  erkrankt  ist,  weniger  Gefahr.  Es 
verhält  sich  das  hei  sidchen  weniger  emplanglichen  Individuen 
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iilmlich  wie  l>ei  dem  ganzen  iMenscliengeschlecht  gegenüber  gewissen, 
bei  Thieren  vorkonimend<‘n,  Tnfeetionen.  8o  ist  z.  B.  der  Menseb 
nicht  empfänglich  für  die  Bacillen  des  die  Schweine  hefallenden 
Rothlatifes.  Umgekehrt  werden  Thiere  durch  manche  menschliche 
Barasiteti  nicht  oder  wenigstens  nicht  in  gleicher  AVeise  geschädigt. 
Der  Hund  leidet  wenig  durch  den  Alilzbrand,  die  Säugethiere  über- 
haupt wenig  durch  Cholera-  oder  Typhushacillen  u.  s.  w. 

b)  Immunität. 

A'on  ganz  besonderer  Bedeutung  abei'  ist  es,  dass  die  vor- 
handene Disposition  unter  bestimmten  Bedingungen  einer  Immunität 
Platz  macht,  die  demnach  von  solchen  Individuen,  die  nicht  bereits 
eine  natürliche,  angeborene  AViderstandskraft  besitzen,  erworben 
werden  kann.  Aber  im  Grossen  und  Ganzen  gilt  das  nur  gegenüber 
jeder  einzelnen  Scdiädlichkeit,  jeder  einzelnen  Infection,  es  ist  nicht 
möglich,  den  Organismus  auf  ein  Alal  gegen  alle  äusseren  Ein- 
wii-kungen  widerstandsfähig  zu  machen.  Die  A'eränderung,  welche 
zur  Immunität  fülni,  ist  also  jedes  Mal  ein  specitischer  A'organg, 
die  Unempfänglichkeit  für  den  einen  Alikroorganismus  gilt  nicht 
zugleich  für  die  übrigen. 

Unter  welchen  Bedingunfien  kann  nun  eine  Immunität  erworben 
iverden  ? 

1.  Es  wurde  bereits  hervorgehoben  und  es  ist  allgemein  be- 
kannt, dass  ein  TJeberstehen  gewisser  Infectionskrankheiten , vor  Allem 
unter  den  bei  Kindern  vorkommenden,  ohne  AN^eiteres  eine  Immu- 
nität gegen  eine  neue  gleichartige  Infection  mit  sich  bringt. 

2.  Ebenso  wurde  bereits  angedeutet,  dass  künstlich  hervor- 
gerufene leichte  InfecHonen  gegen  das  vollvirulente  Agens  schützen 
können.  Seitdem  man  das  weiss,  hat  man  die  Anwendbarkeit  dieses 
A"e)’fahrens,  welches  als  Schutzimpfung  bezeichnet  wird,  auf  Menscli 
und  Thier  zu  praktischen  Zwecken  ausgedehnt  gej)rüft.  Es  galt, 
Atethoden  ausfindig  zu  machen,  mit  denen  es  gelingen  würde,  un- 
gefährlicbe,  rasch  verlaul'ende  Erki’ankungeii  hervoj-zurufen. 

Dif'ses  Ziel  hat  man  auf  vei’schiedene  Weise  zu  erreichen 
versucht. 

a)  Alan  benutzte  zur  Erzeugung  dei‘  Infection  vollvirulentc  Bar- 
terien,  die  aber  selbstverständlich  nur  unter  besonderen  Bedingungen 
in  Anwendung  gezogen  werden  können,  da  sie  ja  andernfalls  die 
schwere  Erki'ankung  hei'vorrufen  würden,  gegen  die  man  die  In- 
dividuen schützen  will. 
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IVIan  kann  erstens  in  einzelnen  Fällen  so  Vorgehen,  dass  man 
sehr  geringe  Mengen  der  Bacterien  einverleiht,  die  nicht  ausreichen, 
eine  ausgesprochene  Infection,  sondern  nur  eine  gelindere  Erkran- 
kung zu  erzeugen. 

Zweitens  aber  kann  man  durch  die  Art  der  Uebertragung  die 
volle  Wirkung  der  pathogenen  Bacterien  verhindern.  Wenn  man 
z.  B.  die  Bacillen  des  Kiiuschhrandes , einer  beim  Binde  vorkom- 
menden Infectionskrankheit,  in  die  Schwanzspitze  verimpft,  so  ver- 
breiten sie  sich  nur  langsam  durch  die  ganze  Länge  des  Schwanzes 
bis  zum  Rumpf.  Währenddessen  sind  aber  die  schnell  resorhir- 
baren  Toxine  bereits  aufgenommen,  haben  im  Organismus  ihren 
Einfluss  bereits  geltend  gemacht  und  ihn  immunisirt. 

Für  diese  Uebertragungen  vollvirulenten  Infectionsstott’es  kommt 
al>er  noch  der  Umstand  in  Betracht,  dass  die  künstlichen,  durch 
Impfung  gesetzten  Krankheiten  im  Allgemeinen  milder  verlaufen, 
als  die  auf  natürlichem  Wege  entstandenen.  Nur  unter  diesem 
Gesichtspunkte  ist  es  verständlich,  dass  die  alten  Inder  eine 
Schutzimpfung  gegen  die  Pocken  dadurch  ausführten,  dass  sie 
den  von  erkrankten  Menschen  herrührenden  Pustelinhalt  direct 
in  absichtlich  gesetzte  Wunden  des  Naseneinganges  übertrugen. 

b)  Die  Anwendung  vollvirulenter  Organismen  ist  aber  natür- 
lich niemals  ganz  ohne  Bedenken.  Daher  verdienen  andere  Ver- 
fahren den  Vorzug,  die  von  der  Thatsache  aiisgehen,  dass  die 
Spaltpilze  eine  Verminderung  ihrer  V%rulen%  erfahren  können,  ohne 
ihre  Lebensfähigkeit  einzubüssen,  und  dass  sie  dann,  auf  Mensch 
oder  Thier  übertragen,  nur  eine  leichte  Erki'ankung  heiworruten, 
nach  deren  Verlauf  das  Individuum  eine  verminderte  Empfänglich- 
keit oder  volle  Immunität  besitzt. 

Meist  verfährt  man  so,  dass  man  in  verschiedenem  Grade  ah- 
geschwächte  Bacterien  benutzt  und  zunächst  die  am  ^\enigsten 
virulenten,  dann  noch  ein-  oder  zweimal  solche  von  steigender 
Giftigkeit  verwendet.  Man  nimmt  solche  mehrfachen  Schutz- 
impfungen im  Verlaufe  von  Wochen  und  Monaten  vor  und  er- 
reicht so  schliesslich  eine  Widerstandst ähigkeit  gegen  eine  Tntection 
mit  voll  virulenten  Bacterien. 

Die  Ahschwächung  der  Spaltpike  kann  auf  verschiedene  Weise 
erreicht  werden. 

1.  Wenn  man  patliogene  Bacterien  auf  Thiere  verschiedener  Arten 
Oberträgt,  so  macht  man  die  Beobachtung,  dass  sie  in 
virulenter,  in  dem  andern  abgescliwächt  werden.  So  nimmt  die  Gefahrhchkei 
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der  Hundswuth  im  Atleukörper  ab,  während  sie  im  Kaninchen  gesteigert 
wird.  Praktisoli  hat  diese  Erfahrung  bei  der  Pockenschutzimpfung  Ver- 
werthung  gefunden.  Das  Pockengift  erföhrt  im  Kalbe  eine  Herabsetzung 
seiner  Virulenz  (vorausgesetzt,  dass  es  sich  bei  der  Erkrankung  des 
Menschen  und  des  Rindes  um  eine  und  dieselbe  Krankheit  handelt,  was 
allerdings  höchst  wahrscheinlich  ist).  Man  verwendet  nun  die  in  den  Haut- 
bläschen des  Thieres  vorhandene  Flüssigkeit,  die  Lymphe,  zur  Impfung 
beim  ^Menschen  und  erreicht  damit  die  besten  Resultate. 

2.  Eine  Abschwäclmng  erfolgt  auch  durch  Einwirkung  höherer 
Temperaturen,  z.  B.  schon  solcher  von  45®  C.  Mit  der  steigenden 
Erwärmung  nimmt  die  Virulenz  der  sich  weiter  entwickelnden 
Cultur  ab.  Daher  hat  man  es  in  der  Hand,  beliebige  Grade  der 
Abschwächung  hervorzurufen  und  sie  in  der  oben  angegebenen 
Weise  zu  verwerthen.  Die  Methode  ist  besonders  auf  den  Milz- 
brand und  auf  den  Rauschbrand  angewendet  worden.  Sie  giebt 
im  Experiment  gute  Resultate.  Bei  praktischer  Anwendung  im 
Grossen  hat  sie  bei  dem  Milzbrand  noch  nicht  ganz,  wohl  aber 
bei  dem  Rauschbrand  den  gewünschten  Erfolg. 

3.  Es  ist  ferner  versucht  worden,  die  directe  Bestrahlung  durch  das 
Sonnenlicht  heranzuziehen.  Auch  auf  diese  Weise  ist  eine  beträchtliche  Herab- 
minderung der  Virulenz,  unter  Umständen  sogar  eine  völlige  Vernichtung 
der  Bacterien  möglich. 

4.  Bei  der  Hundswuth  bat  Pasteur  ein  eigenartiges  Verfahren 
zur  Anwendung  gebracht.  Er  machte  die  Beobachtung,  dass  das 
mit  dem  noch  unbekannten  Infectionsstoö'  sehr  reichlich  versehene 
Rückenmark  eines  an  der  Tollwuth  verendeten  Kaninchens  durch 
Ätistrocknung  an  der  Luft  bei  23 — 25®  C.  im  Verlaufe  von  Tagen 
seine  Virulenz  verliert.  Dadurch,  dass  er  die  Procedur  nach  ver- 
schieden langer  Dauer  unterbrach  und  nun  das  Rückenmark  zer- 
rieb und  emulsionirte , erhielt  er  Impfflüssigkeiten  von  wechseln- 
der Giftigkeit.  Er  benutzte  sie,  mit  der  schwächeren  beginnend, 
zu  Schutzim])fungen.  Das  Experiment  an  Hunden  gelang  voll- 
kommen. Beim  Menschen  konnte  das  Verfahren  erst  nach  dem 
Biss  zur  Anwendung  gebracht  werden.  Aber  die  Iinmunisirung 
vollzieht  sich  rasch  während  des  langen  rncubationsstadiums  der 
Tollwuth,  so  dass  der  Mensch  zu  einer  Zeit,  wo  sonst  die  Krank- 
heit ausbrechen  würde,  bereits  immun  ist.  Die  Resultate  dieser 
Behandlungsmethode  sind  gut. 

5.  Eine  weitere  Möglichkeit  der  Abschwäclmng  ist  durch  die  Ein- 
wirkung von  gewissen  chemischen  Substanzen  auf  Bacterienculturen  ge- 
geben. So  hat  Behring  gezeigt,  dass  die  Diiihtheriebacillen  unter  dem 
Einfluss  von  .Jodtrichlorid  mitigirt  werden  können  und  zwar  in  verschie- 
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(lenem  (irade  je  nach  der  Stunden  bis  Tage  dauernden  Einwirkung.  Durch 
Tnjection  von  solchen  Culturen  mit  steigender  Virulenz  gelang  die  Immu- 
nisirung  gegen  vollvirulente  Bacillen. 

c.  Zu  der  Schutzimpfung  weiden  al)er  nicht  nur  die  virulenten 
oder  die  ahgeschwächten  Bacterien  seihst  in  Anwendung  gezogen. 
Auch  mit  den  v>on  ihnen  producirten  Giften  hann  7nan  Immunität  er- 
zeugen. Man  benutzt  dazu  die  Culturflüssigkeiten,  in  denen  die 
Spaltpilze  gewachsen  und  in  denen  die  immunisirenden  Substanzen 
enthalten  sind,  nachdem  man  sie  durch  Filtriren  von  den  Mikro- 
organismen befreit  hat.  Das  Verfahren  beginnt  mit  geringen 
Giftmengen,  steigt  allmählich  zu  grösseren  Dosen  und  schliesslich 
zur  Anwendung  der  Bacterien  selbst.  Bei  Thieren  liat  mau  mit 
diesem  Vorgehen  auch  eine  Immunisirung  gegen  das  Schlangengift 
erzielen  können. 

Mit  diesen  Methoden  wird  natürlich  die  Schutzimpfung  auf 
eine  Stufe  gestellt  mit  der  ebenfalls  durch  Steigening  der  verab- 
reichten Menge  erzielten  Angewöhnung  an  sonstige  Gifte,  und  in 
diesem  Zusammenhänge  verdient  es  Erwähnung,  dass  Ehrlich 
Mäuse  gegen  das  für  sie  sonst  sehr  gefährliche  Ricin  giftfest 
machen  konnte. 

(1)  Zur  Immunisirung  lässt  sich  ahe^r  endlich  das  Blntsenmt  der- 
jenigen Individuen  verwenden,  welche  auf  natürlichem  oder  künst- 
lichem Wege  immun  geworden  sind.  Ilim  haften,  wie  wir  bald 
sehen  werden,  besondere  Eigenschaften  an  und  es  ist  iahig,  den 
Körper  disponirter  Thiere  im  Sinne  einer  Immunität  umzugestalten. 


e)  Grundlagen  der  Immunität. 

Nachdem  wir  nun  wissen,  dass  es  eine  Immunität  gegen  Bac- 
terien giebt  und  dass  sie  von  l)is  dahin  disponirten  Individuen 
auf  natürlichem  oder  künstlichem  Wege  ei  worben  werden  kann, 
haben  wir  uns  jetzt  noeb  mit  der  Frage  zu  beschättigen,  woraut 
denn  die  AViderstandsfähigkeit  des  Körpers  berulit. 

Es  giebt  mehrere  Möglichkeiten,  die  hier  in  Frage  kommen: 

1.  Die  Widerstandsfähigkeit  kann  daraut  beruhen,  dass  die 
Mikroorganismen  nicht  im  Stande  sind,  die  Gewebe  aiixugreifen  und  ihnen 
die  erforderliche  Nahrung  zu  entnehmen,  so  dass  sie  aus  Mangel 
d.aran  zu  Grunde  gehen.  Ihre  Stoftwechselproducte  vermögen  mit 
den  Körperbestandtheilen  keine  A^erbindung  einzugehen,  sie  ver- 
halten sich  also  zu  ihnen  wie  chemische  indifterente  Substanz(^n 
zu  einander. 


Disposition,  Ininiunität,  Schutzimpfung. 
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f]ine  derartige  r«fln^rei/7)ar/ic7/ ist  dem iVfenschen  gegenülter  nicht 
pathogenen  Bacterien  eigen,  manchmal  im  Gegensätze  zu  Thieren, 
welche  unter  der  Einwirkung  der  gleichen  Organismen  erkranken. 

Aber  sie  mag  auch  für  eine  erworbene  Immunitcät  in  Betracht 
kommen.  p]ine  einmalige  Infection  kann  die  Unangreifbarkeit 
gegenüber  den  Bacterien  und  die  Giftfestigkeit  zur  Folge  haben. 

2.  Für  die  Immunität  ist  ferner  die  Gegenwart  bactericider , d.  h. 
ifolcher  Substanxen  in  Betracht  zu  ziehen,  welche  vor  Allem  in  den 
Ivörperflüssigkeiten  vorhanden  sind  und  eingebrachte  Bacterien 
rascher  oder  langsamer  vernichten.  H.  Buchnek  hat  sie  Alexine 
genannt.  Ihre  A\’irksamkeit  wurde  in  erster  Linie  ausserhalb  des 
Körpers  in  dem  aus  ihm  gewonnenen  Blutserum  geprüft.  Man 
stellte  fest,  dass  die  verschiedensten  ])athogenen,  in  die  Flüssigkeit 
eingebrachten  Bacterien  schnell  abstarben.  Baumgakten  ist  aller- 
dings der  Meinung,  dass  dieser  Untergang  nicht  auf  der  Gegen- 
Avart  bactericider  Stotfe  beruht,  sondern  darauf,  dass  der  frühere 
Nährboden  der  Bacterien  und  das  Serum  einen  verschiedenen  Salz- 
gehalt haben  und  dass  deshalb  störende  osmoHsche  Vorgänge  ein- 
treten,  an  die  sich  ein  Untergang  des  Bacterienprotoplasmas  an- 
schliesst.  Auch  A.  Fischer  hat  betont,  dass  sich  jene  Absterbe- 
erscheiiiungen  im  Serum  völlig  aus  osmotischen  Störungen  er- 
klären lassen.  Zur  Zeit  zählt  allerdings  die  Lehre  von  den 
Alexinen  noch  mehr  Anhänger.  Bemerkenswerth  ist  es  aber,  dass 
zwischen  der  Widerstandsfähigkeit  eines  Individuums  und  dem 
Gehalt  seines  Serums  an  bactericider  AVirkung  keine  Parallele  be- 
steht. Empfängliche  Thiere  können  nach  jenen  Untersuchungen 
ein  stark  bactericides  Serum  haben  und  umgekehrt. 

Man  leitet  die  Alexine  aus  Zellen  ab  und  zwar  hauptsächlich 
aus  Leukocyten.  Büchner  und  seine  Schüler  konnten  zeigen, 
dass  leukocytenreiche  Exsudate  stärker  wirken  als  Senim. 

3.  Die  erworbene  Immunität  lässt  sich  in  vielen  Fällen  dai’auf 
zurückführen,  dass  im  Köi’per  viel  reichlicher  als  sonst  Substanzen 
gebildet  werden,  welche  nicht  wie  die  Alexine  auf  Bacterien  über- 
haupt wirken,  sondern  welche  einen  fast  reinen  specifischen  Ein- 
fluss nur  auf  diejenigen  Lebewesen  und  deren  Gifte  baben,  dui-ch 
welche  die  erste  Pirkrankung  hervorgerufeu  worden  war.  Mau 
nennt  sie  nach  Behring  Antitoxine.  Sie  veiFinden  sich  mit  dem 
Toxine  und  neutralisiren  es  auf  diese  AVeise.  Daher  lassen  sie 
sich  therapeutisch  verwerthen,  indem  man  das  mit  ihnen  versehene 
Serum  l>ei  inficirten  Individuen  injicirt  und  dadurch  die  bereits  in 
ihnen  vorhandenen  Gifte  unschädlich  macht.  Am  bekanntesten 
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und  praktisch  erfolgreich  verwendet  ist  das  von  Beheing  entdeckte 
Antitoxin  der  Diphtherie.  Bei  Tetanus  hat  es  sicli  nicht  in 
gleichem  Maasse  bewährt,  noch  weniger  l)ei  anderen  Infectionen. 

Das  Antitoxin  entsteht  zweifellos  als  ein  Product  von  Zellen, 
doch  ist  über  seine  Bildungsweise  und  Bildungsstätte  noch  nichts 
Sicheres  bekannt. 

Ehrucu  hat  die  Vermuthung  ausgesprochen,  dass  das  Antitoxin  der- 
selbe Zellbestandtheil  sei,  mit  welchem  das  Toxin  bei  der  Infection  sich 
vermöge  seiner  chemischen  Beziehung  verbinde.  Nach  .iblauf  der  Erkrankung 
werde  dieser  Bestandtlieil  andauernd  im  Uebermaass  neugebildet,  weil  die 
Regeneration  (nach  Weigeet’s  Lehre)  über  das  Ziel  hinausscbösse  (vergl. 
aber  den  Schluss  des  Abschnittes  Regeneration).  Das  zu  viel  gebildete 
Product  ginge  in  das  Serum  über.  Die  Bildungstätte  des  Tetanusantitoxin 
soll  das  Centralnervensystem  sein. 

4.  Neben  den  Körpersäften  wurden  von  Metsghni  kuee  die  Zellen 
in  dem  Sinne  für  die  Immunität  verwerthet,  dass  sie  die  Bacterien 
analog  den  Amöben  in  sich  aufnehmen  und  durch  eine  Art  intra- 
cellularer Verdauung  vernichten  sollten.  Wir  kommen  darauf  mehr- 
fach, vor  Allem  bei  der  Entzündung,  zurück. 

Es  ist  heute  noch  nicht  möglich,  sich  auf  Grund  der  eben  ge- 
nannten Möglichkeiten  für  alle  Fälle  ein  klares  Bild  über  das  Zu- 
standekommen der  Immunität  zu  machen.  Die  Untersuchungen 
werden  von  zahlreichen  Seiten  mit  grossem  Eifer  fortgeführt  und 
liefern  immer  neue  Gesichtspiinkte.  Ein  durchgreifendes  Kesultat 
ist  noch  nicht  gewonnen.  AVir  ]>egnügen  iins  daher  mit  der  kurzen 
Uebersicht.  Aber  einer  mit  der  Immunität  in  Zusammenhang  ste- 
henden Erscheinung  müssen  wir  noch  gedenken. 

Neben  der  Aenderung  nämlich,  welche  das  Blutserum  durch  die  Bildung 
der  antitoxischen  Stoffe  erfährt,  geht  noch  eine  andere  einher,  die  ihren 
Ausdruck  darin  findet,  dass  Bacterien,  welche  in  das  Serum  eingebracht 
werden,  sich  haufenweise  zusammenordnen,  agglutinirt  werden.  Man  bezieht 
diese  Erscheinung  auf  die  Gegenwart  besonderer,  mit  den  Bacterien  sich 
verbindender  Substanzen,  die  Agglutinine  heissen  und  im  Grossen  und 
Ganzen,  aber  nicht  absolut  specifischer  Natur  sind,  d.  h.  nur  auf  die  Mikro- 
organismen wirken,  durch  deren  Einwirkung  sie  entstanden,  bezw.  vermehrt 
Avurden.  Denn  auch  normales  Serum  hat  eine  sclnvach  agglutinirende  Wir- 
kung. Die  Agglutination  geht  der  Immunität  nicht  parallel,  ist  von  ihr 
unabhängig,  sic  wird  z.  B.  im  Serum  an  Typhus  erkrankter  Menschen 
beobachtet.  Sie  Avurde  A’on  Gelber  entdeckt  und  von  Widaj.  zur  Diagnose 
des  Typhus  verAverthet.  Nur  das  Serum  von  Menschen,  die  an  dieser  In- 
fectionskrankheit  leiden,  agglutinirt  die  Bacillen  in  charakteristischer  Weise 
auch  in  beträchtlichen  Verdümmungen. 
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Anhang.  Allgemeines  über  den  Begrifif  der  Krankheits-Ursachen. 

Die  verschiedenartigen  Schädliclikeiten,  die  für  unseren  Körper  in  Be- 
tracht kommen,  pflegt  man  kurzweg  Krankheitsursachen  zu  nennen. 

Nun  ist  aber  die  Krankheit  die  Summe  abnormer  Lebensvorgänge,  die 
verursacht  sind  durch  eine  abnorme  Zusammensetzung  von  Körpertheilen. 
Diese  abweichende  Zusammensetzung  ist  also  die  nächste  Ursache,  der  Krankheit. 

Sie  ist  aber  ihrerseits  wieder  liervorgerufen  durch  die  Einwirkung 
äusserer  Schädlichkeiten  auf  ein  für  sie  empfängliclies  Gewebe.  Beide  Mo- 
mente, die  Schädlichkeit  und  die  Disposition,  müssen  Zusammentreffen,  da- 
mit eine  Gewebeveränderung  entsteht.  Jedes  für  sich  allein  ist  ohne  Be- 
deutung. Man  darf  daher  weder  die  Schädlichkeiten  {also  z.  B.  Bactericn) 
noch  die  Empfänglichkeit  für  sich  allein  als  Krankheitsursachen  bezeichnen. 

Es  ist  nun  aber  mehrfach  ausgeführt  worden,  dass  die  Disposition  die 
eigentliche,  wahre  Krankheitsursache  darstelle.  Der  äussere  Einfluss  wirke 
auf  sie  lediglich  auslösend,  wie  der  Funke  auf  das  Pulverfass.  Aber  der 
Vergleich  trifft  nicht  zu,  wie  man  am  besten  an  dem  Beispiel  eines  chemi- 
schen, also  auch  bacteriellen  Giftes  klar  machen  kann.  Das  Toxin  geht 
mit  dem  Gewebe  eine  Verbindung  ein  wie  die  Säure  mit  dem  Alkali.  Von 
einer  Auslösung  in  jenem  Sinne  ist  da  keine  Rede.  Die  chemische  Ver- 
bindung aber  bringt  die  abnorme  Zusammensetzung  des  Gewebes  und  da- 
durch indirect  die  Krankheit  mit  sich.  Die  Ursache  der  letzteren  ist  also, 
wenn  wir  das  Zwischenglied  der  veränderten  Gewebezusammensetzung 
überspringen,  die  Beziehung  der  äusseren  Schädlichkeit  zu  dem  disponirten 
Körpertheil,  ebenso  wie  die  Ursache  der  Explosion  die  Beziehung  der 
Pulverbestandtheile  zu  einander  ist.  Auslösend  wirkt,  wie  der  Funke  bei 
dem  Pulver,  so  hier  die  Annäherung  der  Schädlichkeit  au  das  empfängliche 
Gewebe.  Sowie  beide  Theile  nahe  genug  kommen,  tritt  die  Vereinigung 
und  damit  die  abnorme  Zusammensetzung  der  Gewebe  ein. 


Siebenter  Abschnitt. 

Allgemeines  über  die  Einwirkung  der  einzelnen  Schädlichkeiten 

auf  den  Körper. 

Wenn  irgend  eine  der  besprochenen  Schädlichkeiten  auf  einen 
di.sponirten  Organismus  trifi't,  so  ruft  sie  Veränderungen  in  ihm 
hervor.  Diese  sind  zunächst  lediglicli  localer  Natur,  ziehen  aber 
meist  selir  l)ald  den  übrigen  Organismus  in  Mitleidenschaft.  Wir 
können  demnach  von  primären  und  secundären  Veränderungen 
reden,  auf  welche,  wie  bereits  früher  betont  wurde,  die  Krankheits- 
erscheinungen als  auf  ihren  Sitz  zurückgeführt  werden  können. 
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Die  secundären  Veränderungen  entstehen  entweder  dadurch, 
dass  sich  A'on  den  primären  die  Schädlichkeiten  im  Körper  weiter  aus- 
breiten  oder  dadurch,  dass  die  zuerst  erkrankten  Organe,  functionell  Uidirt 
sind  und  nun  in  abnormer  Weise  den  übrigen  Organismus  beeinflussen. 

a)  Die  Ausdehnung  der  primären  Veränderungen. 

Der  Umfang  einer  durch  die  Schädlichkeiten  direct  gesetzten 
primären  Veränderung  kann  in  weiten  Grenzen  schwanken.  ^Manchmal 
handelt  es  sich  nur  um  die  Läsion  eines  kleinen  Bezirkes,  z.  B.  einer 
kleinen  Hautstelle,  in  anderen  Fällen  um  die  eines  grossen  Al>- 
schnittes.  Xur  selten  wird  der  Körper  so  schnell  in  seinem  ganzen 
Umfange  betheiligt,  dass  die  /oco/c«  Processe  völlig  in  den  Hintergrund 
treten.  So  verbreiten  sich  manche  Gifte,  wie  das  ISforjjhium  rasch 
überallhin,  so  werden  auch  unter  Umständen  Bacterien,  wenn  sie  sich 
intravasculär  ungeheuer  vermehren,  sehr  früh  mit  dem  Kreislauf 
gleichraässig  in  alle  Körpertheile  gelangen.  Es  kann  unmöglich  sein, 
die  Eintrittsstelle  oder  wenigstens  eine  Localaft’ection  nachzuweisen. 
Tn  solchen  Fällen  wird  man  also  nur  theoretisch  von  einer  primären 
herdförmigen  Veränderung  reden.  Derartige  von  voi’nherein  als 
Allgemeinerkrankungen  auftretende  Processe  verschwinden  aber  an 
Zahl  gegenüber  den  zuerst  genannten. 

b)  Die  Ausbreitung  der  Schädlichkeiten  im  Körper. 

Wenn  nun  die  Schädlichkeiten  irgend  eine  i)rimäre  Veränderung 
hervorgerufen  haben,  so  kann  damit  ihre  Einwirkung  erschöpft  sein. 
Sie  verschwinden  entweder  sehr  bald  wieder,  wie  heisse  verbrennende 
Gegenstände  oder  verletzende  Instrumente,  oder  sie  bleiben  längere 
Zeit  an  Ort  und  Stelle.  Sehr  häufig  aber  breiten  sie  sich,  sofeni  es 
ihre  Beschaffenheit  gestattet,  hn  Körper  weiter  aus,  sei  es,  dass  sie 
activ  oder  passiv  daran  hetheiligt  sind. 

Ein  in  den  Mund  gelangtes  und  hier  ätzendes  Gift  kann  herunter 
geschluckt  werden  und  dann  auch  im  übrigen  Darmcanal  seine 
AVirkung  entfalten.  Es  kann  auch  resoiFirt  werden  und  so  Avie  ein 
gelöster  Nahrungstoif  in  den  übrigen  Körper  gelangen. 

Auch  Mikroorganismen  afticiren  oft  nach  und  nach  tiefer  ge- 
legene Abschnitte  des  Verdauungstractus.  Die  Soor  z.  B.  kann  im 
Oesophagus  heruntersteigen  und  auch  auf  der  Afagenschleinihaut 
zur  Entwicklung  gelangen. 

Aehnlich  ist  es  hei  dem  Resjurationstraclus.  Bei  Kachendiphtherie 
kann  der  Process  auf  den  TCehlkopt  ül)ergreiten  und  von  hier  aus 
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können  wieder  die  grossen  Luftwege  und  schliesslich  auch  die 
Lungen  hetheiligt  werden. 

Eine  bacterielle  Erkrankung  des  Xierenbeckens  kann  die  Harn- 
blase in  ^Mitleidenschaft  ziehen,  wenn  die  Lebewesen,  z,  B.  Tuberkel- 
bacillen, mit  dem  Harn  heruntergeschwemmt  Averden.  Umgekehrt 
ist  auch  eine  Ausbreitung  in  entgegengesetzter  liiehtung  möglich. 

Im  Innern  des  Körpers  spielt  die  Oirculation  für  das  Fort- 
schreiten der  Erkrankung  die  wichtigste  Holle.  Giftige  Substanzen 
miseben  sieb  mit  den  Gewebesäften  und  tliessen  dann  mit  der 
Lympbe  weiter.  Auf  diese  Weise  gelangen  sie  schliesslich  in’s 
Blut  und  werden  mit  ihm  im  ganzen  Körper  umhergetragen.  Selbst- 
verständlich besteht  aber  auch  die  Möglichkeit,  dass  die  Gifte  an 
den  primären  Stellen  in  die  Capillaren  hineindilfundiren. 

Körperliche  Gebilde  können  auf  die  gleiche  Weise  im  Organis- 
mus verbreitet  Averden.  Dabei  kommen  vor  Allem  die  parasitären 
Lebewesen  in  Betracht  Sie  vermehren  sich  in  den  Spalten  des  Ge- 
webes, ganz  besonders  leicht  auch  in  den  grossen  serösen  Körper- 
höhlen, Avo  ihre  Propagation  ]nanchmal  noch  durch  die  BeAvegungen 
der  Organe,  der  Därme,  der  Lungen,  des  Herzens  begünstigt  Avird. 
IMit  der  Lympbe  tliessen  sie  dann  Aveiter,  gelangen  so  bis  zu 
den  Lymphdrüsen  und  schliesslich  in  das  Yenensystem.  Sie 
können  aber  auch  direct  durch  die  Wandungen  der  Capillaren  in 
das  Lumen  hineindringen.  Sind  sie  so  einmal  in  die  Oirculation  ge- 
laugt, so  steht  ihrer  Weiterverbreitung  im  übrigen  Organismus  nichts 
im  Wege. 


e)  Die  Localisation  der  Veränderungen. 

Der  Sü%  der  die  Krankheiten  bedingenden  primären  Verände- 
rungen ist  einmal  davon  abhängig,  an  Avelcher  Stelle  die  Schädlich- 
keiten mit  dem  Körper  in  Berührung  kommen.  Dort  Averden  Trauma, 
Hitze  und  Kälte  sich  geltend  machen.  Al>er  schon  bei  den  Intoxi- 
cationen  liegt  die  Sache  nicht  ganz  so  einfach.  Aetzende  Substanzen, 
die  mit  dem  Munde  aufgenommen  Averden,  müssen  nicht  etAva  schon 
hier  oder  schon  im  (:)eso])hagus  angreifen,  sie  schädigen  unter  Um- 
ständen erst  den  Magen  oder  gar  erst  den  Darmcanal.  Die  ersten 
Y ege  können  durch  ihr  Plattenepithel  geschützt  sein,  der  Magen 
durch  einen  dicken  Schleimbelag.  Andere  Gifte  lassen  den  ganzen 
"V  erdauungstractus  unversehrt  und  bringen  erst  micb  ihrer  Hesorj)- 
tion  im  Innern  des  Körpers  Abnormitäten  mit  sich,  die  nun  Avieder 
sehr  verschieden,  bald  in  diesem,  bald  in  jenem  Organ  allein  oder 
vorwiegend  localisirt  sein  köntien. 
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Besonders  vielgestaltig  ist  der  Sitz  der  durch  Dackrien  lierror- 
gerufenen  primären  Veränderungen.  Sehr  häutig  können  Mir 
freilich  sagen,  dass  die  Angriffstelle  der  Parasiten  auch  der  Ort 
der  späteren  Läsion  ist,  dass  also  z.  B.  die  Lunge  erkrankt,  -sveil 
die  Pneumoniekokken  hier  eindringen,  der  Darm,  weil  Cholera-  und 
Typhusbacillen  mit  den  Speisen  hineingelangen.  Aber  für  viele 
andere  Fälle  passt  das  nicht.  Bei  den  primären  Tuberculosen 
innerer  Organe,  bei  der  Entzündung  der  Hirnhäute  durch  den  Diplo- 
coccus  u.  s.  w.  ist  die  Eingangspforte  verschont  geblieben  und  die 
Bacterien  haben  erst  später  Gelegenheit  zur  Ansiedelung  gefunden. 

Wie  die  Localisation  der  primären  Herde,  so  Avechselt  aucli  die 
der  secundären  Veränderungen  in  \veiten  Grenzen.  Die  von  dort  aus 
eingedrungenen  Gifte  oder  Bacterien  greifen  bald  Herz,  bald  Leber, 
bald  Hiere  u.  s.  vr.  an. 

In  den  meisten  Fällen  wissen  wir  nicht  sicher  anzugeben,  worauf 
es  beruht,  dass  gerade  diese  oder  jene  Stelle  der  Sitz  der  Erkrankung 
wurde.  Selbst  wenn  wir  sagen,  die  Angriff’stelle  der  Schädlichkeit 
sei  das  Bestimmende,  so  fehlt  es  uns  doch  oft  an  Verständniss  dafür, 
wesshalb  denn  gerade  da  der  Angriff  erfolgte.  Warum  z.  B.  finden 
die  Pneumoniekokken  gerade  in  der  Lunge  die  geeignete  Entwick- 
lungstätte und  nicht  etwa  auch  im  Darm  oder  anderswo? 

Die  Localisation  ist  selbstverständlicli  ahhängig  einerseits  von  der 
Beschaffenheit  der  eindringenden  Schädlichkeiten,  andererseits  von  den  ana- 
tomischen und  physiologischen  Einrichtungen  des  Organismus.  Die  Bac- 
terien z.  B.  finden  bald  mehr  in  diesem,  bald  mehr  in  jenem  Organ 
die  Bedingungen  ihrer  Existenz,  den  nöthigen  Sauerstoff,  die  erforder- 
liche Nahrung.  Die  Toxine  stehen  zu  den  Körperbestandtheilen  in 
M'echselnder , chemischer  Vei’M'andtschaft , die  LebeMresen  selbst 
werden,  in  das  Blut  gelangt,  in  engen  Stellen  des  Gefässsystems 
festgehalten  u.  s.  m'. 

Wir  können  niclit  M ohl  alle  einzelnen  Schädlichkeiten  und  Organe 
auf  ihre  gegenseitigen  Beziehungen  durchgehen,  wollen  uns  vielmehr 
auf  die  eingehende  Erörterung  eines  charakteristischen  Beispiels  der 
Erkrankungen  der  Niere  beschränken  und  einige  amdere  Fälle  nur 
kurz  daran  anscliliessen.  Die  späteren  CapiteDverden  uns  dann  noch 
zahlreiche  Anhaltspunkte  für  das  Verständniss  der  Localisation 
pathologischer  Vorgänge  liefern. 

Die  Niere  bietet  zunächst  für  die  mechanische  Festsetzung  körper- 
licher Schädlichkeiten  gute  Gelegenheit.  Die  (^rlomeruluscapillaren 
halten  Bacterien  sehr  gern  fest,  so  dass  sie  in  zahlreichen  lallen 
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von  den  wnchermlen  Mikroorganismen  ausgefüllt  Averden  (Fig.  47). 
Diese  dringen  dann  liiluHg  durch  die  Gefässwand  in  die  Harncanäl- 
chen  und  -werden  hier  mit  dem  Harn  fortgespült,  bleihen  aber  nicht 
selten,  zumal  -wenn  sie  inzwischen  sich  wieder  vermehrt  haben,  im 
Lumen,  besonders  an  bestimmten  gleich  zu  erwähnenden  Stellen 
sitzen  und  schaden  der  Umgebung.  Dieses  Festhaften  geschieht 
aus  einem  besonderen  Grunde  vor  Allem  in  den  Schaltstücken,  den 
HKNUä’schen  Schleifen  und  den 
geraden  Harncanälchen  des  Nie- 
renmarkes. In  den  beiden  ersteren 
iibschnitten  bildet  nämlich  bestän- 
dig eine  Wassciresorption  statt,  so 
dass  in  ihnen  der  Harn  concen- 
trirter  wird  und  langsamer  tliesst. 
ln  den  geraden  Canälen  ist  wegen 
der  Verbreiterung  des  Strombettes 
ebenfalls  die  Abscheidung  der 
Bacterien  auf  die  "Wand  leicht 
verständlich.  Für  Substanzen,  die 
zunächst  gelöst  in  den  Harn  ge- 
langen, gelten  diese  Gesichts- 
punkte ebenfalls.  Wenn  sich 
reichliches  Eiweiss  oder  Hämo- 

. __  . . ,,  (»lomerulus , in  welchem  mehrere  Capillaren 

glooin  abnormer  \V  eise  IIU  .H  ai*ll  durch  dicht  gedrängte  Kokken  ausgelülH  sind. 

befindet,  so  scheidet  es  sich  zum 

Theil  in  geronnener  Form  in  jenen  Canalahschnitten  (seltenerauch 
in  den  anderen  Theilen)  aus.  Kalk,  Harnsäure  (Fig.  18),  Oallenfarb- 
stoff,  künstlich  eingeführtes  Garmin  und  indigschwcfelsaures  Nairon 
können  an  denselben  Stellen  ausgefällt  werden.  Soweit  solche  Sub- 
stanzen nachtbeilig  auf  ihre  Umgebung  einwirken,  muss  dann  das 
umgehende  Epithel  lädirt  werden.  Das  gilt  auch  für  gelöst  bleibende 
giftige  Suhstanxen,  die  wegen  der  an  den  genannten  Stellen  statt- 
findenden Concentrirung  des  Harnes  stärke]'  zui'  Wii'kung  gelangen 
und  deshalb  Schleifen  und  Schaltstücke  besonders  schädigen. 

Weiterhin  aber  spielt  für  die  Localisation  auch  die  srcretorischc 
Fimction  der  gewundenen  Harncanälclten  und  der  Glomeruli  eine  Holle. 
Manche  Sul)stanzen,  wie  Zucker,  gewöhnliche  und  toxische  Eiweiss- 
körpei'  und  andere  Gifte  werden  dui'ch  die  letzteren  ausgeschieden.  Daraus 
erklärt  es  sich,  dass  gerade  die  Glomeruli  bei  Nierenerkrankungen  von 
Anfang  an  betheiligt  sind.  Andere  Stoffe  wie  Carmin,  indigschwefel- 
saures  Xatron,  Gallenfarl)stolf  (Fig.  49)  und  Harnsäure  werden  vom 
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Epithel  der  tubuli  contorli  secernirt  und  rufen  dann  an  ihnen  sdnvere 
Läsionen  hervor.  Die  Localisation  ist  liier  aber  unter  Umständen 
deshalb  noch  weiter  in’s  Einzelne  ausgebildet,  weil  die  gewundenen 
Canäle  nicht  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  dieselbe  Function  haben, 
son^dern  weil  nur  einzelne  Theile  die  Ausscheidung  bestimmter 
Substanzen  übernehmen.  So  finden  sich  bei  der  Secretion  der 
Calle  (Fig.  4g)  stets  gewisse  Schlingen  besonders  hochgi-adig  alte- 


Kanincheiiuiere  nach  intravenöser  Injection  von  Hanisäure.  Die’  in  den  gew  un- 
denen Canälchen  ansgeschiedene  und  hier  nur  in  vereinzelten  Körnchen  vor- 
handene Itamsäure  ist  reichlich  in  dunklen  körnigen  Massen  in  den  Schaltstücken 

und  Schleifen  ausgefallen. 


rirt.  Injicirt  man  einem  Kaninchen  zugleich  Carmin  und  Harn- 
säure in’s  Blut,  so  werden  beide  Substanzen  getrennt  ausgeschieden 
(Fig.  50).  Hatte  man  ausserdem  auch  indigschwefelsaures  Natron 
eingespritzt,  so  erscheint  es  in  anderen  Abschnitten  wieder  als 
jene  beiden  Substanzen.  Wenn  min  schädliche  Stoffe  in  ähnlicher 
Beschränkung  auf  umschriebene  Harncanälchenabschnitte  secernirt 
werden,  so  müssen  gerade  diese  geschädigt  werden. 

Es  verdient  ferner  Beachtung,  dass  die  Epiihdien  mich  Stoffe  aus 
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dem  Lumen  der  Canäle  in  sich  aufnehmen  können.  Das  wird  vor  Allem 
in  den  Schleifen  und  Schaltstücken  geschehen  (Fig.  51),  die  also 
auf  diese  AVeise  ungünstig  beeinflusst  werden  können.  Die  gleichen 
Abschnitte  sind  es  auch,  die  hei  hochgradigen  Störungen  der  Cir- 
culation  in  den  Yenen  getroffen  werden,  weil  diese  Gefässe  geradem 
ihrer  Umgehung  verlaufen.  Damit  hängt  es  auch  zusammen,  dass  im 
Alter  diese  Canäle  verändert 
und  mit  braunen  Farhstoff- 
körnchen  versehen  gefunden 
werden  (Fig.  52).  Nehmen  wir 
nun  noch  hinzu,  dass  auch  vom 
Nierenbecken  aus  Schädlich- 
keiten in  das  Organ  eindringen 
können  und  dann  zuerst  die 
Markeubstanx  verändert  wird, 
so  haben  wir  zahlreiche  Grund- 
lagen gewonnen,  die-  es  uns  er- 
klären, wesshalb  einerseits  die 
Niere  sehr  häufig  primär  und 
secundär  erkrankt  und  wess- 
halb andererseits  die  Locali- 
sation  der  Veränderungen  in 
ihr  so  wechselnd  ist. 

Analoge  Gesichtspunkte 
wie  für  die  Niere  lassen  sich 
auch  für  andere  Organe  gel- 
tend machen.  Es  sei  nur  her- 
vorgehoben, dass  manche  Er- 
krankungen der  Lunge  sich 
daraus  erklären,  dass  körper- 
liche Schädlichkeiten  aus  dem 
rechten  Herzen  kommend  in 
ihren  Gefässen  stecken  bleiben,  dass  ferner  aus  ähnlichen  Gründen  eine 
Localisation  sehr  gern  in  den  Ijymphdrüsen  stattfindet,  weil  corpus- 
culäre  Gebilde,  wenn  sie  ihnen  mit  der  Lymphe  zufliessen,  von 
ihnen  wie  von  einem  Filter  zurückgehalten  werden.  Ueberhaupt 
spielt  das  Vorhandensein  fester  Partikel  im  Blut  und  in  der  Lymphe 
für  die  Localisation,  vor  Allem  hei  Geschwülsten,  eine  grosse  und 
später  eingehend  darzustellende  Rolle. 

Aber  in  sehr  vielen  Fällen  sind  wir  nicht  im  Stande,  uns  ein 
Verständniss  von  dem  Zustandekommen  der  Organveränderungen 

6* 


Fig.  49. 

Niere  bei  Icterus.  Ausscheidung  des  Gallen- 
farbstoffes  durch  einen  Theil  der  gewundenen 
Harncanälchen. 
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zu  verschaften.  Wes.shalb  zeigt  sich  bei  gewissen  Infectioneu, 
Scharlach,  Masern  und  Pocken  die  Haut  vorwiegend  ergriffen? 

W esslialb  localisiren  sich 
die  Stapliylükokken  so 
gern  im  Knochenmark 
und  Periost?  Hier  und 
in  vielen  anderen  Fällen 
sind  wir  auf  Vermuthun- 
gen angewiesen. 

Ebenso  fehlt  es  uns 
vielfach  an  einer  Erklä- 
rung, warum  bei  Allge- 
meininfectionen  manche 
Organe  verschont  bleiben. 
Um  nur  ein  Beispiel  her- 
auszugreifen, wie  kommt 
es,  dass  die  im  Blute  krei- 
senden Tuberkelbacillen 
zwar  in  allen  inneren 
Organen  die  IMöglich- 
Fig.  50.  keit  ihrer  Entwicklung 

Aussoheidnng  von  Carmin  nnd  Hanisänre  durch  ge-  nnpro-ptjtrpiftp 

wundene  Ilamcanälchon.  Ein  Canälchen  enthält  nur  nmien,  die  i|UeigesiieiIie 

Harnsäurekngeln , andere  daneben  vorwiegend  Musculatur  da"egeu  fast 

verschonen  ? 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  es  mit  der  Zeit  gelingen 
wird,  alle  Localisationsvorgänge  auf  bestimmte  physikalische  und 

chemische  Beziehungen  der  Schädlichkeitenund 
Organe  zuiiickzuführen.  Solange  das  noch 
nicht  allgemein  möglich  ist,  gebrauchen  Avir 
den  Andruck  „Disposition^^  der  Organe,  ohne 
aber  damit  mehr  sagen  zu  wollen,  als  dass 
die  einzelnen  Krankheiten  mit  Vorliebe  da 
oder  dort  auftreten  und  dass  wir  die  dabei 
maassgebenden  Bedingungen  noch  nicht  kennen. 
AVie  wir  also  von  einer  allgemeinen  Disposition 
des  Organismus  siirechen,  so  reden  wir  auch 
von  der  Disj)Osition  der  einzelnen  Organe. 

Nicht  ohne  Bedeutung  bei  allen  diesen 
Vorgängen  ist  noch  ein  besonderer  Umstand, 
hfancbe  Organe  stehen  nändich  in  einem  engeren  gegenseitigen  Ver- 
r hältniss,  so  die  Geschlechtsorgane  zur  IMamma  und  manchen  anderen 


Fig.  51. 

Ilarncanälchen  mitCannin- 
kömehen  im  Protoplasma, 
alsAusdruck  eines  secreto- 
rischen  Vorganges. 
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Körpertheilen,  die  Nebenniere  zur  Haut,  das  Pankreas  zur  Leber, 
die  Scbilddrüse  zum  Nerven-  und  Knochensystem.  Wir  werden 
darauf  bald  etwas  genauer  eingelien.  Für  die  Localisation  von  Ver- 
änderungen ist  das  insofern  von  Wiclitigkeit,  als  der  Fortfall  der 
Function  jener  Organe  die  correspondirenden  Tbeile  in  Mitleiden- 
scliaft  zieht. 


Hansemann  hat  für  diese  enge  Zusammengehörigkeit  die  Bezeichnung 
yÄltriiismus'’’’  vorgeschlagen. 
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d)  Die  Erhöhung  der 

Körpertemperatur. 

Die  Erhöhung  der 
Körpertemperatur,  das 
Fieber,  ist  ein  ausser- 
ordentlich wichtiges  Sym- 
ptom für  die  Intensität 
der  von  einer  localen  Lä- 
sion abhängigen  Allge- 
meinaffection.  Sie  ist  aber 
auch  selbst,  wenn  sie  ihre 
höchsten  Grade  erreicht, 
eine  nicht  unbedenkliche 
Erscheinung. 

Aber  nicht  jede  ört- 
liche Erkrankung  ruft 
Fieber  hervor.  Es  begleitet 
in  erster  Linie  die  meisten 
aut  Infection  beruhenden 
Processe. 

Die  normale  Körper- 
temperatur ist  auf  37,2 — 37,4®  C,  eingestellt.  Steigt  sie  auf  3S®,  so 
nennt  man  sie  wohl  hoch  normal,  auf  38,5  leicht  febril,  auf  39,5 
massig  iebill,  darüber  hinaus  stark  febiil,  hoch  febril  und  hyper- 
pyretiscb,  wenn  sie  über  41®  0.  hinausgebt. 

Die  Erhöhung  der  Temperatur  beruht  einmal  auf  einer  Ver- 
stärkung der  im  Körper,  besonders  im  Muskel,  vor  sich  gebenden 
\ erbrennungsprocesse.  Die  Sauerstoffaufnahme  sowie  die  Abgabe 
der  Kohlensäure  und  anderer,  mit  dem  Harn  zur  Ausscheidung 
gelangender,  Stoffwechselproducte  (Harnstoif,  Harnsäure)  ist  ge- 
steigert. Es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  die  vermehrte  Ver- 
brennung hauptsächlicb  die  Eiw^eisskörper  betrifft,  deren  TTm- 


% 

U 


Fig.  52. 


Niere,  deren  Schaltstiicke  und  Schleifen  durch  Ab- 
lagerung braunen  Pigmentes  im  Epithel  deutlich  her- 
vortreten. 
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setzungsproclucte  als  Albuiiiosen  im  Harn  nachgewiesen  werden 
können. 

Aber  der  erhöhte  Stoffwechsel  allein  macht  das  Fielmr  noch  nicht. 
Läge  nichts  weiter  vor,  so  würde  der  Organismus  meist  im  Stande 
sein,  durch  eine  vermehrte  Abgabe  die  im  Ueberschuss  producirte 
Wärme  zu  beseitigen.  Es  würde  dann  eine  analoge  Regulation 
eintreten,  wie  sie  in  der  Norm  vorhanden  ist  und  hier  die  Körper- 
temperatur vermittelst  Abkühlung  durch  die  Haut  auf  der  gewöhn- 
lichen Höhe  hält.  Aber  dazu  kommt  es  eben  nicht.  Denn  mit  der 
lebhafteren  Verbrennung  ist  zugleich  auch  eine  verminderte  Wärme- 
abgabe, vor  Allem  in  Folge  einer  Contraction  der  Hautgefässe 
verbunden. 

Alle  diese  Erscheinungen  werden  durch  abnorme  Stoffe  be- 
dingt, die  entweder  von  aussen  in  den  Körper  eindringend  sofort 
zur  Wirkung  gelangen  oder  zunächst  einen  Herd  und  von  ihm 
aus  Fieber  erzeugen  oder  überhaupt  nicht  aus  der  Aussenwelt 
stammen,  sondern  ’im  Organismus  in  primär-  veränderten  Stellen 
gebildet  wurden,  ln  erster  Linie  kommen  dabei  Bacterien  und 
ihre  toxischen  Producte,  aber  auch  alle  möglichen  anderen  Sub- 
stanzen anorganischer  und  organischer  Natur  in  Betracht. 

üeber  die  AVirkungsweise  dieser  verscliiedenen  Stofie  ist  nichts 
Sicheres  bekannt.  Ob  sie  direct  die  Gewebe  zu  stärkerer  A^er- 
brennung  veranlassen  oder  ob  sie  das  unter  Vermittlung  des  Central- 
nervensystems thun  oder  ob  beides  und  in  welchem  Umfang  jedes 
eine  Rolle  spielt,  muss  noch  weiter  aufgeklärt  werden.  Dass  nervöse 
Einflüsse  für  die  Erhöhung  der  Körpertemperatur  Bedeutung  haben, 
wissen  wir.  Auch  ohne  dass  toxische  Substanzen  im  Blute  kreisen, 
entsteht  Fieber  bei  einzelnen  Erkrankungen  des  Centralnerven- 
systems, nach  Schreck  u.  s.  w.  Ebenso  ist  daran  zu  erinnern,  dass 
durch  A^erletzung  des  Corpus  striatum  („AVärmestich“)  die  Tempe- 
ratur beträchtlich  und  lange  dauernd  gesteigert  werden  kann.  Doch 
ist  das  so  entstandene  Fieber,  zumal  weil  in  beiden  Fällen  nicht 
die  gleichen  Körperbestandtheile  verbrannt  werden,  nicht  gleich- 
bedeutend mit  demjenigen,  welches  durch  die  im  Blute  kreisenden 
Substanzen  hervorgerufen  wird.  Daher  darf  man  nicht  annehmen, 
dass  Fieber  etwa  immer  durch  A^ermittlung,  d.  h.  durch  Reizung 
der  centralen  Stelle  des  AVärmestriches,  zii  Stande  käme. 
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Die  Bedentnng  der  Organveränderungen  für  den  übrigen  Körper. 

Ein  verändertes  Organ  funetionirt  nicht  mehr  in  normaler 
Weise.  Aber  der  Organismus  ist  auf  seine  regelrechte  Tliätigkeit 
angewiesen.  Fehlt  sie  oder  ist  sie  luodificirt,  so  ergeben  sich  daraus 
für  den  Körper  nachtheilige  Folgen,  die  je  nach  der  Bedeutung  des  be- 
troffenen Theiles  verschieden  sein  werden,  bei  einem  lebenswichtigen 
schwere  bis  tödtliche,  bei  einem  anderen  unter  Umständen  nur  leichte. 

Die  functioneile  Störung  eines  Organes  macht  sich  nun  da- 
durch geltend,  dass  von  ihr  andere  Körpertheile,  Organe,  Gewebe,  und 
zwar  bald  diese,  l)ald  jene,  bald  einzelne,  bald  mehrere  zugleich 
getroffen  werden.  So  wird  die  primäre  Läsion  für  den  übrigen  Or- 
ganismus zu  einer  Quelle  mannigfacher  Schädlichkeiten,  die  wir 
noch  nicht  besprachen  und  die  wir  den  bisher  erörterten  von  aussen 
eindringenden  als  innere  gegenüberstellen  können.  Ihre  Betrach- 
tung wird  nun  unsere  nächste  Aufgabe  sein. 

Die  Veränderungen  der  Organe  führen  nur  ausnahmsweise  zu 
einer  erhöhten  functioneilen  Thätigkeit.  Fast  immer  handelt  es 
sich  um  eine  Herabsetzung  der  Function,  sei  es  nun,  dass  diese  in 
allen  ihren  Theilen  daniederliegt,  oder  dass  sie  nur  theilweise 
versagt. 

Der  erstere  Fall  muss  dann  eintreten,  Avenn  ein  Organ  ganz 
zerstört  Avurde,  oder  wenn  es  von  vornherein  nicht  existirt  hat,  wie 
es  auf  Grund  von  EntAvicklungsstörungen  l)ei  vielen  Körpertheilen, 
bei  der  Schilddrüse , der  Milz,  der  Niere,  den  Hoden  u.  s.  av.  der 
Fall  sein  kann. 

Die  theilweise  Functionsstörung  betrifft  alle  Seiten  der  Thätig- 
keit gleichmässig  oder  es  können  nur  einzelne  vermindert  oder  auf- 
gehoben sein.  Im  letzteren  Falle  Avird  z.  B.  das  Secret  einer  Drüse 
ganz  anders  als  sonst  zusammengesetzt  sein.  Aber  es  ßnden  sich  in  ihm 
niemals  Froducte,  die  nicht  auch  unter  normalen  Verhältnissen  darin  vor- 
kämen, oder  Avenigstens  sonst  irgendAvo  im  Körper  vorhanden  Avären. 

Dieser  Fortfall  der  ganzen  oder  eines  Theiles  der  Organ- 
function muss  für  den  übrigen  Körper  schädlich  oder  verhängniss- 
voll  sein,  sei  es,  dass  Stoffe,  Avelche  für  andere  Organe  nothwendig 
sind,  fehlen,  sei  es,  dass  Sul)stanzen,  die  entfernt  Averden  sollten, 
zui’ückgehalten  Averden  und  nun  naclitheilig,  giftig  Avirkeii.  Im 
letzteren  Falle  reden  Avir,  wie  A\dr  bereits  S.  22  erwähnten,  von 
Autointoxieation. 
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Gehen  wir  nun  von  dem  Gesichtspunkte  aus,  dass  jede  Organ- 
veränderung einen  Functionsausfall  für  den  übrigen  Körper  be- 
deutet, so  können  wir  auch  ohne  genauere  Kenntniss  der  Al)normi- 
täten  der  einzelnen  primär  erkrankten  Theile  ihre  Wirkung  auf 
den  Organismus  in’s  Auge  fassen.  Wir  setzen  eben  irgend  welche 
Veränderungen,  deren  genaueres  Studium  erst  Gegenstand  der 
speciellen  pathologischen  Anatomie  sein  wird,  voraus  und  prüfen 
nun  für  die  einzelnen  Organsysteme,  in  welcher  Weise  sie  einen  schäd- 
lichen Einfluss  auf  andere  Theile  ausxuühen  vermögen. 

Nur  die  Abweichungen  des  Blutes,,  der  Lymphe  und  ihrer 
Strömung  können  wir  nicht  nur  im  Allgemeinen  als  gegeben  annehmen. 
Strenge  genommen  sollten  ja  auch  diese  Flüssigkeiten  erst  gemein- 
sam mit  der  speciellen  pathologischen  Anatomie  des  Circulations- 
apparates  besprochen  werden.  Aber  ihre  Veränderungen  greifen 
beständig  so  sehr  in  die  allgemeinen  Lebensvorgänge  ein,  dass  wir 
diese  nicht  untersuchen  könnten,  wenn  wir  uns  nicht  vorher  mit 
den  Abnoimitäten  jener  Säfte  vertraut  gemacht  hätten.  Blut  und 
Lymphe,  sowie  ihre  Circulation  müssen  uns  also  eingehender  be- 
schäftigen als  die  anderen  Systeme. 

Die  Besprechung  der  einzelnen  Körpertheile  deckt  uns  aber 
zur  Zeit  noch  nicht  alle  inneren  Schädlichkeiten  auf.  Es  giebt 
unter  diesen  einige  wenige,  die  wir  noch  nicht  auf  ein  bestimmtes 
Organ  zurückführen  können.  Es  handelt  sich  dabei  um  charak- 
teristische Störungen  des  Stoft'wechsels. 

Bei  der  einen  findet  sich  eine  abnorme  Menge  von  Zucker  im 
Blute  und  in  den  Geweben.  Wir  nennen  den  Zustand  Diabetes. 
Seine  Aetiologie  ist  jedenfalls  keine  einheitliche,  nur  über  eine 
bald  zu  besprechende  Form  sind  wir  einigermaassen  orientirt.  In 
anderen  Fällen  aber  wissen  wir  noch  nicht,  welche  Organveränderung 
der  Erkrankung  zu  Grunde  liegt. 

Eine  zweite,  ihrem  primären  Sitz  nach  unbekannte  Störung  ist 
die  Gicht,  bei  der  es  sich  um  eine  Ueberschwemmung  des  Organis- 
mus mit  haiTisauren  Salzen  handelt,  die  also  oftenbar  in  abnormer 
Menge  gebildet  wurden.  Ihr  überreichliches  Vorhandensein  stellt 
aber  eine  ernste  Schädlichkeit  dar. 

Wir  gehen  nunmehr  zur  Besprechung  der  einzelnen  Organe 
und  Organsysteme  über. 

I.  Die  äussere  Haut. 

Erkrankungen  oder  sonstige  Veränderungen  der  äusseren  Haut 
setzen  ihre  Thätigkeit  herab  oder  heben  sie  aut.  Es  ist  anzu- 
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nehmen,  dass  daraus  Xaclitheile  für  den  Organismus  erwachsen. 
Thiere,  deren  Haut  man  mit  einem  Firniss  nl)erzieht,  gehen  je 
nach  der  Ausdehnung  der  Procedur  raselier  oder  langsamer  zu 
(4runde.  Aber  es  ist  ungewiss,  ob  daran  die  Unterdrückung  der 
Hautthnction  einen  wesentlichen  Antheil  hat,  denn  da  die  Tempe- 
ratur der  Thiere  zugleich  erhel)lich  sinkt,  kann  auch  darin  das 
getahrliche  Moment  liegen.  Käme  wirklich  die  functionelle  Störung 
in  Betracht,  so  könnte  man  annehmen,  dass  giftige,  sonst  ausge- 
schiedene Stotfwechselpi’oducte  zurückgehalten  würden. 

Eine  schwere  Hautschädigung  ist  durch  ausgedehnte  Ver- 
brennungen  gegeben,  al>er  auch  l)ei  ihnen  spielt  wahrscheinlich  nicht 
die  Aufhel)ung  der  Thätigkeit  die  maassgebende  Rolle,  sondern 
entweder  eine  durch  die  Hitze  bedingte  Giftbildung  oder  eine  Ver- 
änderung der  rothen  Blutkörperchen  und  andere  Abnormitäten  des 
Blutkreislaufes.  Der  IMensch  geht  zu  Grunde,  wenn  mindestens 
ein  Drittel  der  Körperobertläche  verbrannt  ist. 

II.  Der  Verdauungsapparat. 

1.  Der  Darmcanal. 

Anatomische  Veränderungen  des  Bigesfionsiracliis  und  seiner 
Anhangsgebilde  hal)en  in  erster  Linie  eine  Störung,  eine  Vermin- 
derung oder  gar  völlige  Aufhelning  der  Verdanungsvoi-gänge  zur 
Folge.  Je  nach  der  Function  des  veränderten  Abschnittes  wird 
die  Art  des  Ausfalls  eine  verschiedene  sein. 

Eine  mechanische  Behinderung  der  Kahnmganfnahme  ist  durch 
Abnormitäten  vor  Allem  in  den  ersten  Wegen  gegeben,  z.  B.  durch 
eine  Verengerung  des  Oesophagus.  Dann  kann  unter  Umständen 
gar  keine  Speise  hindurch.  — Die  Verarbeitung  der  Xahrung 
anderei’seits  ist  ganz  oder  theilweise  verhindert,  wenn  dieser  oder 
jener  Verdauungsaft  ungenügend  gebildet  wird. 

In  allen  Fällen  ergiebt  sich  eine  Unterernährung,  ev.  der 
Hungertod. 

Eine  andere  Functionsstörung  kann  darin  bestehen,  dass  die 
iUassen  im  Darmcanal  wegen  Erkrankung  seiner  Wand  nicht  ordent- 
lich vorwärts  bewegt  werden.  Das  geschieht  z.  B.  bei  Schädigung 
der  Musculatur  oder  der  Verven,  vor  Allem  aber  bei  Verengerungen 
des  fjumens  durch  Narben,  Geschwülste,  fremde  Körper  n.  s.  w. 
Dann  wirkt  der  angebäufte  Inhalt  einmal  mechanisch  durch  seine 
Masse.  Da  ferner  eine  genügende  Zufuhr  neuer  Nahrung  unmög- 
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lieh  ist,  so  niniint  der  Kranke  zu  wenig  in  sich  auf  und  erleidet 
so  eine  Unterernährung. 

Das  Bedeutsamste  aljer  ist  die  Zcrsetximg  der  sich  ansammelnden 
Stoffe,  l>esonders  der  Eiweisskörper.  Es  stellt  sich  eine  Eiweiss- 
fäulniss  ein,  die  durch  die  im  Darm  befindlichen  Bacterien  herbei- 
geführt wird.  So  entstehen  die  verschiedenartigsten  Gifte,  Ptomaine 
(S.  41),  ähnlich  wie  bei  jeder  anderen  fauligen  Zersetzung  von 
Eiweiss.  Diese  Substanzen  werden  dann  resorbirt  und  vergiften 
den  Organismus.  Aehnliches  kann  auch  geschehen  bei  längerem 
A erweilen  von  Koth  im  Darmcanal,  ohne  dass  eine  mechanische 
Veranlassung  zur  Stauung  gegeben  wäre.  Wie  wir  S.  22  schon 
angaben,  rechnet  man  alle  diese  Arten  der  Vergiftung  zu  den 
Autointoxicationen. 

Das  Krankheitsbild,  welches  sich  aus  einer  mangelhaften  Fort- 
bewegung des  Darminhaltes,  aus  seiner  Anhäufung  nnd  Zersetzung, 
ans  der  Antointoxication  ergiebt  und  mit  Erbrechen  des  angestauten 
Inhaltes  verbunden  ist,  heisst  Ileus. 

2.  Die  Leber. 

a)  Functionsstörungen  dieses  Organes  können  sich  einmal  in 
einer  mangelhaften  Bildung  von  Galle  aussprechen,  die  nun  in  zu 
geringer  Menge  in  den  Darm  gelangt.  Die  gleiche  Folge  muss 
bei  Verengerung  oder  Verschluss  der  Gallengänge  eintreten.  Daraus 
ergeben  sich  dann  selbstverständlich  Störungen  der  Darmverdauung, 
soweit  sie  von  der  Gegenwart  der  Galle  abhängig  ist.  Insbesondere 
leidet  die  Aufnahme  der  Fette. 

b)  Ein  anderer,  schwererer  Folgezustand  ergiebt  sich  aus  einem 
Uebertritt  bereits  gebildeter  Galle  in  den  übrigen  Körper.  AVenn  ihr  Ab- 
fluss durch  Einengung  oder  A^erlegung  der  Gallengänge  einge- 
schränkt oder  aufgehoben  ist,  so  hört  die  Secretion  deshall)  nicht 
auf.  Aber  die  producirte  Galle  kann  nun  aus  Leberzellen  und 
Gallencapillaren  nicht  wie  sonst  abfliessen.  Sie  häuft  sich  in  ihnen 
an.  Dann  füllen  sich  die  in  den  peripheren  Theilen  der  Leber- 
zellen ein  feines  Netz  bildenden  intraprotoplasmatischen  Secret- 
capillaren,  bis  sie  hier  und  da  zerreissen  und  die  Galle  in  die 
Lymphbahnen  überfliessen  lassen.  Auch  aus  den  intercellularen 
Gallencapillaren  kann  der  Inhalt  bei  Contiuuitätstrennung  in  die 
Lymphe  gelangen.  Mit  dieser  strömt  dann  die  Galle  durch  den 
Ductus  thoracicus  in’s  Blut,  verbreitet  sich  mit  ilim  durch  den 
ganzen  Körper  und  erzeugt  in  fast  allen  Geweben  eine  mehr  oder 
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weniger  deutlich  hervortreteude  Gelbfärbung,  die  wir  Icterus  nennen. 
AV^ahrscbeinlicb  kann  die  Galle  aus  den  Leberzellen  auch  direct 
in  das  Blut  übertreten.  Man  nimmt  an  (Nauwekck  u.  A.),  dass 
neben  den  Gallensecretcapillaren  in  den  Leberzellen  noch  ein 
zweites  Canalnetzwerk  existirt,  w^elcbes  den  Kern  umspinnt  und 
Harnstoff  und  Glykogen  in  die  Blutcapillaren  entleert.  Beide 
Hetze  anastomosiren  nicht  mit  einander.  AVenn  aber  die  Galle 
hochgradig  gestaut  ist,  so  wird  sie  aus  dem  ihr  zukommenden 
Canalsystem  in  das  zweite  hineingedrängt  und  strömt  dann  dem 
Blute  direct  zu.  So  wird  der  primäre,  auf  dem  Lymphwege  ent- 
standene Icterus  durch  den  secundär  ausgebildeten  verstärkt.  Bei 
A'erschluss  der  Lymphbahnen  muss  er  allein  auf  dem  Blutwege 
eintreten.  Browicz  nimmt  an,  dass  die  feinen  intraaciniösen  Gallen- 
ca])illai’en  mit  den  Blutgefässendothelien  Zusammenhängen  und  dass 
die  Galle  durch  sie  in  den  Blutstrom  gelangt. 

Ausser  durch  eine  Verlegung  der  Gallengänge  kann  Icterus 
auch  bei  übci'mässiger  Prodiiction  von  Galle  entstehen.  AVenn  aus 
irgend  einem  Gnind  im  Blute  durch  Zerfall  oder  Auflösung  rother 
Blutkörperchen  Hämoglobin  in  grossen  Mengen  frei  wird,  so  bildet 
die  Leber  daraus  sehr  reichlichen  Gallenfarbstoff’.  Die  dann  ent- 
stehende überschüssige  Galle  ist  w^eit  dickflüssiger  als  die  normale 
und  bewegt  sich  deshalb  schwer  vorwärts.  Das  stört  aber  bei  dem 
geringen  Druck,  unter  dem  sie  secernirt  wird,  ihre  Entfernung  so 
sehr,  dass  dieselben  Folgen  wie  bei  einer  mechanischen  Abfluss- 
behinderung eintreten. 

Hach  Browicz  kann  aber  auch  schon  die  Anhäufung  zu  reich- 
lich gebildeter  Galle  im  Innern  der  Leberzellen  zu  den  gleichen 
Folgen  führen.  Die  Zelle  vermag  ihr  Product  nicht  mehr  in  nor- 
maler Richtung  zu  entleeren  und  giebt  es  deshalb  hauptsächlich 
direct  an  das  Blut,  weniger  an  die  Lymphe  ab. 

Schliesslich  ist  es  auch  möglich  (Minkow'Ski,  Liebermeister, 
Pick),  dass  in  Folge  von  irgend  welchen  Läsionen  der  Leberzellen 
ohne  jede  mechanische  Behinderung  die  Galle  in  falscher  Richtung 
hiessen  oder  diff’undiren  kann. 

Die  Ueberschwemmung  des  Blutes  mit  Galle,  die  also  eine 
Autointoxication  darstellt,  nennen  wir  Gholaema. 

Je  länger  der  Icterus  dauert,  um  so  intensiver  ist  die  Färbung. 
Sie  nimmt  einen  dunkleren,  bräunlichen,  schliesslich  grünlichen 
und  schmutzig  grünen  Ton  an.  Unter  den  Organen  ist  die  Leber 
w'eitaus  am  stärksten  betroffen  und  schon  dunkelgrün  gefärbt, 
wenn  die  anderen  Organe  noch  braungelb  oder  doch  mm  wenig 
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grün  sind.  Nächstdem  ersclieint  die  Niere  gefärbt,  die  deshalb  so 
in  den  Vordergrund  rückt,  weil  sie  einen  Tlieil  der  (lalle  durch 
Secretion  ausscheidet  und  weil  das  Secret  sich  gern  in  den  Harn- 
canälchen,  vor  Allem  denen  der  Marksubstanz,  anhäuft. 

Diese  Durchtränkung  des  Körpers  mit  Galle  ist  kein  gleich- 
gültiges Ereigniss.  Die  Gewebe  leiden  darunter  und  zwar  gehen 
Schädigungen  sowohl  von  den  Gallenfarbstoffen,  wie  vor  Allem  von 
den  Gallensäuren  aus. 

c)  Eine  dritte  von  der  Leber  ausgehende  nachtheilige  Ein- 
wirkung auf  den  Körper  kann  durch  Storungen  in  der  Verarbeitung 
des  Zuckers  gegelten  sein.  Die  Lel)erzellen  setzen  ihn  nicht  in  der 
noi-malen  Weise  in  Glykogen  um,  so  dass  er  als  solcher  in  zu  reich- 
licher Menge  in’s  Blut  gelangt.  Diese  Functionsstörung  steht  in 
naher  Beziehung  zur  Erkrankung  des  Pankreas,  der  wir  uns 
gleich  zuwenden. 

d)  Veränderungen  der  Leber  können  aber  auch  dadurch  schäd- 
lich wirken,  dass  sie  die  dem  Organ  sonst  zufallende  Verarbeitung 
und  Unschädlichmachung  aus  dem  Darm  aufgenommener  giftiger 
Stoffe  aufheben.  Doch  wissen  wir  darüber  noch  zu  wenig,  um  uns 
damit  genauer  l)eschäftigen  zu  können. 

3.  Pankreas. 

Die  wichtigste  Folge  einer  Pankreasveränderung  ist  der  Aus- 
fall der  Function,  der  experimentell  durch  Exstirpation  des  Organs  er- 
zeugt werden  kann.  Bei  Hunden  tritt  dann  regelmässig  eine  An- 
häufung von  Zucker  in  den  Flüssigkeiten  und  Geweben  des  Körpers 
und  eine  Ausscheidung  durch  den  Harn  ein.  Wir  nennen  den  so 
entstandenen  Zustand  Diabetes.  Er  entsteht  beim  Menschen,  wenn 
das  Pankreas  auf  Grund  sehr  verschiedenartiger  Aff’ectionen  func- 
tioneil Ungenügendes  leistet.  Freilich  tindet  sich  nur  in  einem 
Theile  der  Fälle  von  Diabetes  eine  Erkrankung  des  Organes.  Ent- 
weder muss  man  dann  annehmen,  dass  die  etwa  vorhandene  Abnoi-mi- 
tät  anatomisch  nicht  nachweisl)ar  ist  oder  dass  zugleich  oder 
allein  ein  anderes  Organ  verändert  ist.  Als  solches  kommt  wohl 
zum  Theil  die  Leber  in  dem  eben  angegebenen  Sinne  in  Betracht. 

Die  Function  des  Pankreas,  deren  Fehlen  den  Diabetes  hervor- 
ruft, ist  jedenfalls  die  einer  imicren  Secretion,  d.  h.  die  Bildung  einer 
Substanz,  welche,  in  den  Körper  übertretend,  auf  den  Stoffweclisel 
des  Zuckers  einen  maassgebenden,  im  Uebrigen  nocli  unbekannten 
Einfluss  ausübt. 
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Der  niclit  verarbeitete  Zucker  häuft  sich  nun  im  Organismus 
an  und  kreist  im  Blute.  Er  selbst  wird  an  sich  nicht  so  sehr  ge- 
fährlich wie  seine  weiteren  Zersetzungsproducte,  das  Aceton,  die 
Acetessigsäure,  die  Oxybuttersäure,  die  als  giftige  Substanzen  die 
Gewebe  angreifen.  Auch  hier  handelt  es  sich  also  um  eine  Aido- 
intoxication. 

Der  Zucker  und  die  anderen  genannten  Substanzen  erscheinen 
im  Harn  wieder,  wo  man  sie  leicht  nachweisen  kann.  Sie  passiren 
dabei  die  Niere  und  üben  unter  Umständen  auf  sie  einen  nach- 
theiligen Ehifluss  aus. 

Die  mangelhafte  Verarbeitung  des  Zuckers  hat  aber  auch  noch 
eine  andere  Bedeutung  für  den  Organismus.  Er  leidet  unter  der 
ungenügenden  Betheiligung  der  Kohlehydrate  an  dem  Aufl)au  und 
der  Thätigkeit  der  Gewebe. 

Der  Fortfall  der  normalen  Secretion  des  Pankreas  kann  aber 
natürlich  auch  von  schädlichem  Einfluss  auf  die  Verdauungsvorgängc, 
im  Darmcanal  sein,  soweit  der  Pankreassaft  darauf  Einfluss  hat. 
Ausser  Abnormitäten  der  Drüsenzellen  hat  in  diesem  Sinne  auch 
die  Verlegung  des  Ausführungsganges  Bedeutung. 

m.  Der  Respirationsapparat. 

Die  krankhaften  Veränderungen  der  Lnrngen  und  zum  Theil  auch 
die  der  Athmungswege  führen  sehr  gewöhnlich  insofern  zu  Functions- 
störungen, als  die  Aufnahme  des  Sauerstoffs  und  die  ikbgabe  der 
Kohlensäure  erschwert  oder  theilweise  und  unter  Umständen  ganz 
aufgehoben  ist.  Dahin  wirken  Verstopfungen  des  Kehlkopfs,  der 
Trachea  und  der  Bronchen,  dahin  pathologische  Ausfüllungen  der 
Alveolen,  dahin  ferner  Erkrankungen,  bei  denen  Lungengewebe 
mehr  und  mehr  schwindet  und  solche,  bei  denen  die  Lunge  von 
ihrer  pleuralen  Fläche  her  zusammengepresst  oder  an  ihrer  freien 
Beweglichkeit  gehindert  wird.  Die  Folgen  ergeben  sich  in  allen 
diesen  Fällen  von  selbst.  Es  tritt  für  die  Gewebe  unserer  Körper 
ein  Sauerstoffmangel  und  eine  Kolilensäureüberladtmg  ein. 

IV.  Die  Schilddrüse. 

An  den  Bespirationstractus  kann  man  wegen  ihrer  nahen  räum- 
lichen Beziehung  zur  Trachea  die  Schilddrüse  anschliessen.  Der 
Function  dieses  Organes  sind  wir  erst  in  neuerer  Zeit  mehr  und  mehr 
auf  die  Spur  gekommen,  ohne  sie  indessen  jetzt  schon  genügend 
zu  keimen.  Wir  wissen  abei*,  dass  es  nicht  fehlen  darf,  ohne  dass 
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der  Körper  schweren  Schaden  litte.  Die  Entfemung  der  Drüse  führt 
zu  einer  Allgemeinerkrankung  des  Organismus,  die  sich  von  Seiten  des 
Nervensystems  u.  A.  in  Krämpfen  äussert,  die  ferner  eine  geistige 
Verblödung  herbeiführt  und  mit  einer  eigenartigen  Verdickung  der 
Haut  einhergeht,  w’elche  auf  einer  wässrigen  und  schleimigen 
Durchtränkung  beruht.  Wird  die  Thyreoidea  hei  jungen  wachsen- 
den Thieren  entfernt,  so  treten  erhebliche  W^achsthumsstörungen 
am  Knochensystem  zu  jenen  anderen  Folgen  hinzu. 

Die  Chinu-gen  (Reverdin,  Kocher)  wurden  zuerst  auf  diese 
Verhältnisse  aufmerksam,  als  sie  die  vergrösserte  Schilddrüse,  den 
Kropf  (Struma)  vollständig  exstirpirten.  Es  stellte  sich  die  soge- 
nannte Kaehexia  strumipriva  ein.  Später  sah  man  dieselben  Folgen 
nach  Entfernung  des  normalen  Organes  {Kaehexia  thyreojmva). 
Dann  beobachtete  man  ein  eigenartiges  Krankheitsbild  {Myxoedem), 
welches  auf  ein  Fehlen  oder  einen  Untergang  der  Thyreoidea  zurück- 
geführt werden  konnte.  Endlich  bringt  man  den  Functionsausfall 
der  Schilddrüse  auch  in  Beziehimg  zu  dem  hauptsächlich  in  gewissen 
Gebirgsthälern  vorkommenden  Oretinismus. 

Eine  modificirte,  vielleicht  theilweise  gesteigerte  Function  des 
vergrösserten  Organes,  liegt  ferner  einer  mit  Herzklopfen  und  dem 
Hervortreten  der  Augen  einhergehenden  Allgemeinstörung  zu  Grunde, 
die  man  Morbus  Basedouni  nennt. 

Die  Wirkung  der  functioneilen  Stöning  der  Schilddrüse  hängt, 
selbstverständlich  von  ihrer  normalen  Thätigkeit  ah.  Für  sie  ist 
eine  von  Baumann  gemachte  wichtige  Entdeckung  von  Bedeutung.  Die 
Thyreoidea  enthält  nämlich  Jod,  vorwiegend  an  Eiweisskörper  ge- 
bunden. Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  diese  Substanz 
für  die  Function  von  grosser  Bedeutung  ist,  doch  streitet  man  noch 
darüber,  in  welcher  Weise  sie  wichtig  ist.  Einerseits  meint  man, 
die  Jodverbindung,  das  Thiireoglohulin , welches  in  der  Schilddrüse 
gebildet  werde,  sei  ein  specifisches  Product  dieser  Drüse  und  habe 
einen  bestimmten  Einfluss  auf  den  Stoffwechsel  im  Allgemeinen  und  auf 
den  des  Eiweisses  im  Besonderen.  Sein  Fortfall  bei  Erkrankung 
der  Thyreoidea  habe  dann  die  erwähnten  Folgen.  Andererseits 
denkt  man,  dass  gewisse  im  Organismus  gebildete  schädliche  Stofl- 
w'echselproducte  in  der  Schilddrüse  unter  Hinzutritt  des  Jod  an 
Eiweisskörpei  gebunden  und  dadurch  ungiftig  gemacht  würden. 
Dann  wäre  die  Drüse  also  ein  Entgiftungsorgan  und  ihr  Fehlen 
würde  die  toxischen  Substanzen  sich  im  Blut  anhäufen  und  nach- 
theilig wirken  lassen.  So  erklärt  man  sich  jene  Kachexien  und 
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neuerdings  glaubt  man  im  Centralnervensystem  ])estimmte  Verände- 
rungen nachgewiesen  zu  haben,  welche  durch  die  Gifte  bedingt  sind. 

Unter  allen  Umständen  aber  ist  das  in  der  Schilddrüse  ent- 
haltene Colloid  kein  gleichgültiger  Körper.  Wenn  man  es  Thieren 
in  grösseren  Mengen  beibringt,  erkranken  sie  nnter  bestimmten  Er- 
scheinungen. Es  ist  deshalb  anzunehmen,  dass  auch  von  der 
Thyreoidea  unter  analogen  Bedingungen  eine  Antointoodcation  aus- 
gehen kann.  Der  Morbus  Basedowii  dürfte  auf  eine  solche  Selbst- 
vergiftung zu  beziehen  sein. 

V.  Der  Harnapparat. 

Von  der  Niere  können  schwere  Schädigungen  für  den  Orga- 
nismus ausgehen.  Wenn  man  beide  Organe  bei  Thieren  entfernt, 
tritt  eine  Äutointoxication,  eine  Ueberladung  des  Blutes  mit  den 
Substanzen  ein,  die  sonst  durch  die  Nieren  ausgeschieden  wurden. 
Vor  x\llem  kommen  die  Harnsäure  und  der  Harnstoff  in  Betracht. 
Daraus  ergiebt  sich  nach  längerer  Dauer  des  Processes  schliesslich 
ein  Krankheitsbild,  das  man  als  Uraemie  l)ezeichnet.  Es  äussert 
sich  in  Benommenheit  und  Krämpfen.  Etwas  Aehnliches  tritt  ein, 
wenn  die  Function  der  Nieren  unmöglich  wurde.  Sind  z.  B.  die 
Ureteren  verstopft,  so  kann  der  Ham  nicht  abfliessen  und  neuer 
aus  mechanischen  Gründen  nicht  mehr  ausreichend  gebildet  werden. 
Weit  häufiger  führen  Erkrankungen  der  Niere  selbst  zu  analogen 
Folgen,  nur  dass  sie  sich  langsamer  einzustellen  pflegen.  Wenn 
die  Gloraeruli  und  die  Harncanälchenepithelien  verändert  sind,  so 
werden  die  harnfähigen  Substanzen  unvollkommen  ausgeschieden, 
bleiben  theilweise  im  Körper  zurück  und  häufen  sich  in  ihm  an. 
Auch  dann  entsteht  Uraemie.  Welche  Stoffe  an  dieser  Allgemein- 
affection  hauptsächlich  betheiligt  sind,  ist  noch  nicht  sicher  gestellt. 

Die  Erkrankungen  der  Nieren  bringen  aber  noch  einen  anderen 
Nachtheil.  Durch  die  Glomeruli  nämlich  treten  wechselnde  Mengen 
von  Eiweiss  in  den  Harn  über.  Doch  kommt  es  dadurch  im  All- 
gemeinen nicht  zu  einer  Eiweissverarmung  des  Organismus,  so  dass 
man  die  Albuminurie  nur  als  ein  wesentliches  Symptom  zu  be- 
trachten hat. 

VI.  Nebenniere. 

An  die  Niere  reiht  sich  naüirgemäss  die  Nebenniere  an.  Störun- 
gen, vor  Allem  Beseitigung  ihrer  Function  ist  kein  gleichgültiges 
Ereigniss.  Der  Körper  wird  vielmehr  in  einer  zuerst  von  Addison 
studirten  Weise  geschädigt.  Nach  ihm  redet  man  von  Morbus 
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Addisonii.  Es  besteht  eine  mit  schwerer  Ernährungsstörung  einher- 
gehende eigenartige  Braun-(Brünce-)färbung  der  Haut.  Man 
findet  in  solchen  Fällen  die  Nebennieren  so  erkrankt,  dass  der 
Fortfall  ihrer  Function  daraus  verständlich  wird.  Zuweilen  aber 
sind  sie  auch  nicht  wesentlich  verändert,  dann  muss  man  annehmen, 
dass  aus  sonstigen  Gründen  ihre  Thätigkeit  verloren  ging.  Anderer- 
seits bleibt  nach  hochgradigen  Al)normitäten  das  AüDisoN’sche 
Krankheitsbild  gelegentlich  aus.  Dann  stellt  man  sich  vor,  dass 
die  Function  doch  noch  von  den  veränderten  Nebennierenzellen 
geleistet  werden  könne.  Jedenfalls  bedarf  die  ganze  Frage  noch 
weiterer  Aiifklärung. 


VII.  Genitalapparat. 

Die  secundären  Organveränderungen,  welche  durch  priiuäre 
»Störungen  im  Genitalapparat  hervorgehoben  Averden,  sind  von  ver- 
hältnissmässig  geringer  Bedeutung.  Die  Entfernung  der  Geschlechts- 
drüsen (Castratio?i)  hat  bei  Erwachsenen  keine  nennenswerthen  Nach- 
theile für  den  übrigen  Kör])er.  Beim  Weibe  verkleinern  sich  die 
Milchdrüsen  und  die  ausführenden  Wege  des  Genitalapparates. 
Fällt  die  Castration  in  die  frühe  Jugend,  so  bedingt  sie  einige  Ent- 
wicklungsanonalien.  Der  Kehlkopf  bleiht  kindlich,  die  Behaarung 
an  den  Genitalien  ist  Avenig  ausgeprägt,  die  ausführenden  Geschlechts- 
Avege  sind  unentAAÜckelt.  Bei  Thieren  hat  man  nach  Entfernung 
der  Hoden  eine  verminderte  EntAvicklung  der  männlichen  secun- 
dären Geschlechtscharaktere  beobachtet,  ferner  eine  Verzögerung 
in  der  Verknöcherung  der  Epiphysenlinie  und  im  Zusammenhang 
damit  ein  länger  dauerndes  Wachsthum  der  Knochen.  Die  Extre- 
mitäten blieben  daher  bei  nicht  castrirten  Thiei’en  kürzer  als  bei 
castrirten.  Krankhafte  Veränderungen  der  Ovarien  und  Hoden 
haben  vor  Allem  verschiedene  })sychische  Abnormitäten  zur  Folge. 

Einen  besonderen  Fall  einer  von  dem  Genitalapparat  aus- 
gehenden Allgemeinerkrankung  stellt  die  Eclampsie  dar.  Es  handelt 
sich  um  eine  mit  heftigen  Krampfanfällen  einhergehende,  vor, 
während  und  nach  der  Geburt  eintretende  scliAvere,  oft  tödtliche 
Störung,  die  man  meist  auf  eine  von  der  Placenta  ausgehende, 
ihrem  Wesen  nach  noch  unaufgeklärte  Vergiftung  bezieht.  Doch 
denken  manche  auch  daran,  dass  die  Eclamj)sie  eine  moditicirte 
Uraemie  sein  könne,  Aveil  die  Nieren  meist  gleichzeitig  A'erändert 
sind.  Wir  werden  an  ZAvei  Stellen  auf  die  eigenartige  Erkrankung 
zurückkommen. 
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VIII.  Das  Nervensystem. 

Pathologische  Zustände  des  Nervensystems  mardien  sich  in 
mehrfacher  AVeise  auf  den  Organismus  geltend. 

Ausfall  kleinerer  und  grösserer  Theile  von  Gehirn  und  Rücken- 
mark hat  ein  Ausbleiben  der  Innen^ation  in  den  zu  ihnen  gehören- 
den Organen  zur  Folge,  deren  Function  damit  aufhört  oder  unvoll- 
kommen wird.  Ebenso  wirkt  eine  Unterbrechung  oder  Leistungs- 
unfähigkeit peripher  leitender  Nerven.  A^or  Allem  werden  die 
AEuskeln  durch  solche  Abnormitäten  getroffen,  sie  contrahiren  sich 
nicht  mehr  (motorische  Lähmung)  und  erfahren  ausgesprochene  ana- 
tomische A^eränderungen.  Leiten  andererseits  die  sensiblen  Nerven 
nicht  mehr  oder  ist  der  sensible  Apparat  des  Centralnerven- 
systems zerstört,  so  tritt  Unempfindlichkeit  der  Theile  ein  (sensible 
Lähmung). 

Erkrankungen  des  Nervensystems  können  aber  auch  eine  ver- 
mehrte Innervation  zur  Folge  haben,  die  sich  in  Contractui’en  und 
Krämpfen  äussert.  Diese  verstärkten  functioneilen  Anregungen  be- 
wirken keine  directen  anatomischen  Organ abnormitäten.  Auch  die 
psychischen  Störungen,  so  weit  sie  nicht  durch  Lähmungen  ge- 
kennzeichnet sind,  führen  nicht  zu  directen  anatomischen  A"er- 
änderungen  peripherer  Organe. 

IX.  Der  Bewegungsapparat. 

AVenn  das  Knochensystem  seine  normale  Festigkeit  eingebüsst 
oder  eine  abnonne  Gestaltung  angenommen  hat,  so  sinkt  seine 
Brauchl)arkeit.  Der  übrige  Körper  wird  dadurch  in  verschiedener 
Weise  getroffen.  Seine  Bewegungsfähigkeit  leidet  oder  ist  theil- 
weise  oder  ganz  aufgehoben.  Dadurch  erfahren  vor  Allem  die 
Aluskeln  A^eränderungen.  Am  Rumpf  entstehen  hei  Verbiegungen 
der  AA^irbelsäule  Einengungen,  in  erster  Linie  des  l’horax  und 
daraus  ergeben  sich  Abnormitäten  der  eingeschlossenen  Organe. 

Pathologische  Zustände  des  Knochenmarkes  wirken  dadurcli 
schädlich,  dass  sie  seine  blutbildende  Function  herabsetzen  oder 
aufliehen.  A^or  Allem  kann  es  sich  dabei  um  eine  mangdhafie  A?/.s- 
hildung  der  rothcn  Blutkörperchen  handeln. 

Unbeweglichkeit  oder  mangelhafte  Beweglicldceit  der  Gelenke 
setzt  die  Contractionen  der  zugehörigen  Muskeln  herab  und  be- 
dingt an  ihnen  auch  anatomische  Abweichungen.  El)enso  erfahren 
die  auf  diese  AA'^eise  ausser  Thätigkeit  gesetzten  Knochen  wie  die 
Aluskeln  einen  fortschreitenden  Schwund. 

Hihiikrt,  l,(;lirl).  il.  Allt;em.  Pathologie.  7 
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Erkrankungen  der  Muscidatur  führen  zur  Herabsetzung  ihrer 
motorischen  Thätigkeit  und  eventuell  zur  völligen  Unbeweglichkeit- 
Die  Knochen  leiden  dann  ebenfalls.  Am  Thorax  und  am  Kehl- 
kopf kann  die  Störung  der  Contractioiien  eine  mehr  oder  weniger 
hervortretende  Abnahme  der  Respiration  mit  sich  bringen. 

X.  Der  Circulationsapparat. 

1.  Veränderungen  des  Herzens  und  der  Gefüsse. 

Die  Störungen,  welche  unserem  Körper  durch  Alnionuitäten 
der  Kreislauforgane  erwachsen,  bestehen  in  letzter  Linie  immer 
in  einer  mangelhaften  Versorgung  der  Oragne  mit  einem  zur 
Athmung  und  Ernährung  geeigneten  Blut. 

Alle  krankhaften  Veränderungen,  welche  das  Herz  erleidet, 
erschweren  die  Bewegung  des  Blutes.  Es  wird  nicht  regel- 
recht in  die  Gewebe  hinein  und  nicht  ordentlich  wieder  hinaus- 
befördert. Wenn  die  Musculatur  des  rechten  Ventrikels  geschwächt 
ist,  so  erfährt  seine  saugende  Kraft  eine  Verminderung  und  das 
in  ihm  enthaltene  Blut  wird  nicht  mit  genügendem  Erfolg  in  die 
Lungen  getrieben.  So  kommt  es  zu  einer  üeherfüllung  des  Venen- 
sgsiems.  Zu  analogen  Folgen  führt  eine  Herabsetzung  der  Muskel- 
thätigkeit  des  linken  Ventrikels.  Das  arlerielle,  System-  erhält  xu  wenig 
Blut,  im  Lungenkreislauf  dagegen  ist  es  in  zu  gi*osser  Menger  an- 
gehäuft. In  ähnlichem  Sinne  wirken  Veränderungen  am  Klappen- 
apparat. Bei  Verengerung  der  Ostien  strömt  eine  zu  geringe 
Menge  Blut  hindurch,  bei  Erweiterung  und  mangelnder  Schluss- 
fähigkeit fliesst  ein  Theil  durch  die  Oeffnungen  zurück.  So  ist 
auch  dann  eine  Ueberfüllung  der  Venen  im  gi’ossen  und  kleinen 
Kreislauf  die  nothwendige  Folge. 

Erkrankungen  der  Arterienwändc  bringen  einmal  eine  Herab- 
setzung der  Elasticität  und  Contractilität  mit  sich.  Wenn  wir 
uns  erinnern,  wie  wichtig  diese  Eigenschaften  für  die  mechanischen 
Verhältnisse  der  Circulation  sind,  so  sehen  wir  ein,  wie  auch  aus 
ihrem  Fehlen  eine  mangelhafte  Fortbewegung  des  Blutes  in  das  Ca- 
I)illarsystem  resultiren  muss.  Nicht  anders  wird  sich  eine  Ver- 
engerung der  Arterien  geltend  machen,  wie  sie  in  kleineren  Aesteii 
nicht  selten  durch  eine  Wandverdickung  zu  Stande  kommt. 

Auch  in  den  Venen  führt  jede  Abnormität  im  Verhalten  der 
Wand  zu  einer  Störung  der  Fortbewegung  des  Blutes.  Eine  V er- 
mindenmg  ihrer  Zusammenziehung  lässt  das  Blut  sich  im  Lumen 
anhäufen,  eine  Einschränkung  der  Weite  des  Gefässes  verhindei’t 
ilas  Durchströmen  der  normalen  Blutmenge. 
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So  wird  also  auch  bei  Anomalien  der  Arterien  und  Venen 
sich  eine  ungleiche  Verthdlung  des  Blutes  im  Gefässsgstem  heraus- 
bilden, aber  während  bei  Störungen  der  Herzthiltigkeit  der  ganze 
Kreislauf  getroffen  wird,  handelt  es  sich  bei  denen  der  Gefässe 
um  Nachtheile  für  die  einzelnen  Gebiete. 

Aehnliche  Bedingungen  wie  bei  den  Blutgefässen  liegen  auch 
bei  den  Lymphgefässen  vor. 

Von  der  grössten  Bedeutung  für  den  Organismus  sind  aber 
endlich  noch  die  Veränderungen  des  Blutes  (und  der  Lymphe),  Da 
die  Athmung  und  die  gesammte  Ernährung  von  ihm  aldiängt,  so 
ist  jede  Anomalie  seines  Verhaltens  für  die  Gewebe  von  durch- 
greifender Wichtigkeit.  Schon  deshalb  müssen  wir  bei  dem  Blute 
länger  verweilen,  als  wir  es  bei  den  verschiedenen  Organsystemen 
gethan  haben.  Wir  dürfen  hier  nicht  nur  von  der  Annahme  ge- 
wisser Abnormitäten  ausgehen,  um  dann  die  etw'aigen  Folgen 
hervorzuheben,  sondern  wir  müssen  die  einzelnen  Veränderungen 
seihst  eingehend  besprechen,  da  uns  anderenfalls  die  Nachtheile, 
welche  sie  für  die  betroffenen  Organe  mit  sich  bringen,  nicht  ver- 
ständlich sein  würden, 

2,  Veränderungen  des  Blutes, 
a)  Verilndernngen  der  Menge  des  Blutes  und  seiner  einzelnen  Bestandtheile. 

Die  Abnormitäten  des  Blutes  können  erstens  seine  absolute 
Menge  betreffen.  Das  Gefässsystem  kann  vorübergehend  oder 
dauernd  eine  zu  grosse  Menge  Flüssigkeit  enthalten.  Wir  nennen 
den  Zustand  Plethora.  Er  muss  für  den  Kreislauf  insofeni  un- 
günstige Folge  haben,  als  mit  ihm  eine  Erhöhung  des  Blut- 
drucks verbunden  ist  und  an  das  Herz  erhöhte  Anforderungen  ge- 
stellt werden. 

Andererseits  hat  eine  Verminderung  der  gesammten  Blutmenge 
eine  Abnahme  des  Blutdruckes  und  der  Energie  der  Herzcontrac- 
tionen  zur  Folge.  Eine  derartige  als  Anaemie  bezeichnete  Be- 
schaffenheit stellt  sich  auf  die  am  klarsten  verständliche  Weise 
als  Folge  von  grösseren  Blutungen  ein,  andererseits  kommt  sie 
nicht  selten  durch  Unterernährung  zu  Stande.  Auf  die  sonstigen 
Bedingungen,  unter  denen  sie  sich  ausbildet,  und  zu  denen  manche 
clironische  Organerkrankungen  rechnen,  gehen  wir  hier  nicht  ein. 
Es  handelt  sich  aber  bei  der  Anaemie  im  Allgemeinen  nicht  um 
ein  normales,  lediglich  in  seiner  Quantität  verändertes  Blut.  Viel- 
mehr ist  die  Menge  der  rothen  Blutkörperchen  herabgesetzt 
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(Oiiffociithaemie),  das  Wasser  relativ  reicbliclier  vorhanden.  ]\Iit 
der  Mengenabnalinie  der  Erytbrocyten  verbindet  sicli  in  anderen 
b allen  eine  beträcbtlicbe  Zunabine  der  Leukoqften,  die  zuweilen  die 
Form  einer  besonderen  Krankbeitslbrm,  der  Leukaemie,  annimiut. 
Die  verschiedenen  Formen  der  weissen  Blutzelleii  sind  daran  in 
wechselndem  Maasse  betbeiligt.  Aber  meist  bandelt  es  sich  um 
eine  Vermehrung  der  pol/fnucleäreik  gramdirtcn  Leukocyten.  Neben 
einer  absoluten  Vermehrung  spielt  auch  das  veränderte  relative 
Verbältniss  der  einzelnen  Arten  der  weissen  Blutkörperchen  eine 
Bolle.  So  können  die  einkemigpn  Elemente  weit  reichlicher  sein 
als  sonst. 

Anaemie  und  Levkaemic  setzen  natürlich  die  respiratorischen  und 
ernährenden  Functionen  des  Blutes  herab. 

b)  Abnorme  /iisammeusetzuu^  der  einzelnen  ülutbestandtheile. 

Die  Erytbrocyten  können  aber  auch  qualitativ  verändert  sein. 
So  sind  sie  bei  der  Chlorose  nicht  nur  weniger  zahlreich,  sondern 
auch  ärmer  an  Haemoglobin. 

Wir  kennen  ferner  einen  Zerfall  und  eine  Auflösung  der  rothen 
Blutkörperchen.  Jener  führt  zu  einer  Zerschnürung  der  Zellen, 
zu  einer  '^rheilung  in  kleine  Abschnitte,  zu  unregelmässigen  Formen. 
Man  spricht  dann  von  Poikilocgtose.  Die  Auflösung  macht  sich  vor 
Allem  am  Haemoglobin  geltend,  welches  statt  in  den  Erytlirocyten 
im  Plasma  enthalten  ist.  Der  Zustand  heisst  HaemogMnnämir. 

Neben  der  Zusammensetzung  der  zeitigen  Elemente  kann  auch 
die  der  Bluttlii.ssigkeit  geändert  sein. 

Selbstverständlich  machen  auch  die  qualitativen  Anomalien  das 
Blut  zur  Versorgung  der  Gewebe  weniger  tauglich. 

c)  Veräiideruiigen  der  Störung.  Stasis. 

Die  normale  Beweglichkeit  des  Blutes  muss  sich  vermindern, 
wenn  der  Wassergehalt  almimnit.  .le  mehr  das  geschieht,  um  so 
mehr  muss  jene  Folge  eintreten  und  damit  eine  Erschwerung  der 
Circulation  gegeben  sein.  Man  kann  sich  vorstellen,  dass  die  Ein- 
dickung so  weit  geht,  dass  ilas  Herz  das  Blut  nicht  mehr  vorwärts 
treiben  kann.  Tn  solclien  Fällen  also  handelt  es  sich  um  eine  Ab- 
normität des  ganzen  Blutes. 

Aber  auch  in  umschriebenen  Bezirken,  in  Capillargebieten  mit 
den  dazugehörigen  Arterien  und  \'enen,  erfährt  das  Blut  nicht 
selten  eine  Einschränkung  seiner  Beweglichkeit,  die  bis  zum  völligen 
Stillstand  fortschreiten  kann.  Aber  meist  handelt  es  sich  dann  noch 
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um  etwas  mehr.  Es  kommt  eine  bestimmte  Veränderung  des  Blutes, 
seiner  Zusammensetzung  und  seines  Aussehens  hinzu,  die  uns  so- 
gleich beschäftigen  wird.  Den  dann  vorhandenen  Zustand  nennen 
wir  Stasis. 

Eine  derartige  Umgestaltung  machen  wir  uns  am  besten  ver- 
ständlich, wenn  wir  experimentell  Vorgehen,  wenn  wir  z.  B.  das 
IMesenterium  aus  der  Bauchhöhle  hervorholen  und  in  verschiedener 
AVeise  behandeln.  Dann  sehen  wir,  dass  die  Stase  unter  dem  Ein- 
fluss zahlreicher  chemisch  wirkender  Substanzen  zu  Stande  kommt, 
die  bei  der  dünnen  Beschaffenheit  des  Mesenteriums  sehr  rasch 
zu  den  Blutgefässen  gelangen.  Bei  dickeren  Gew'eben  führt  etwa 
eine  Einspritzung  der  gelösten  Stoffe  zu  dem  gleichen  Resultat. 
In  dieser  AUeise  wdrken  z.  B.  nicht  zu  dünne  Lösungen  von  Koch- 
salz, von  Zucker,  ferner  der  Aether,  Alkohol,  Mineralsäuren,  Cro- 
tonöl  und  manche  andere  Stoffe,  zu  denen  u.  A.  eine  Anzahl  von 
Bacteriengiften  Erw^ähnung  verdient. 

Da  es  sich  um  sehr  heterogene  Substanzen  handelt,  Avird  ihre 
AVirkungsweise  nicht  die  gleiche  sein.  Bei  manchen  besteht  sie 
hauptsächlich  oder  allein  darin,  dass  die  Stoffe  dem  Blute  V'asser 
entziehen  und  so  jene  Eindickung  herbeiführen.  Daneben  Avird  auch 
eine  Elasticitätsverminderung  der  rotlien  Blutkörperchen  xmd  eine  das 
A'orl)eigleiten  des  Blutes  erscliAverende  Schädigung  der  Oefässwand 
eine  Rolle  spielen.  Diesen  beiden  Momenten  kommt  bei  manchen 
anderen  Chemikalien,  z.  B,  dem  Crotonöl,  die  grössere  Bedeutung 
zu.  Doch  Avird  auch  hier  die  AVasserentziehung  nicht  fehlen  und 
dadurch  begünstigt  werden,  dass  die  lädirte  Capillarwand  die  flüssigen 
Bluthestandtheile  tveniger  gut  xurückhält. 

Unter  dem  Alikroskop  macht  sich  sehr  bald  eine  auffallende 
Verändeiaing  geltend.  AV ährend  man  nämlich  in  lang.sam  fliessendem 
oder  in  einfach  stillestehendem  Blut  die  einzelnen  Erythrocyten  gut 
von  einander  unterscheiden  kann,  ist  das  hier,  bei  ausgesprochener 
Stase,  nicht  mehr  möglich.  Da  nämlich  die  Zellen  nicht  mehr 
durch  Flüssigkeit  von  einander  getrennt  werden,  liegen  sie  dicht 
zusammen  und  da  sie  selbst  homogene  Körper  ohne  Membran  dar- 
stellen, werden  ihre  Grenzen  für  uns  unsichtbar.  So  bildet  das 
Blut  nur  eine  einzige,  völlig  homogene  rothe  Masse,  Avelche  die  Gefässe 
prall  erfüllt.  Aber  die  einzelnen  Blutkörperchen  sind  deshalb  doch 
noch  vorhanden.  Denn  Avenn  sich  nach  einiger  Zeit  die  Stase 
wieder  verliert,  sieht  man  sie  sich  wieder  von  einander  trennen. 

Kun  ist  es  aber  nicht  allein  der  AVasserverlust,  der  diese  Er- 
scheinung bedingt.  Denn  die  starke  Füllung  der  Gefässe  würde 
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sich  daraus  nicht  erklären  lassen.  Es  kommt  eben  hinzu,  dasd  dns 
wasserarme  schwerhewegUche  Blut  nicht  ordentlich  weiter  geschoben  werden 
kann  und  deshalb  bald  stillsteht.  Von  der  Arterie  aus  wird  aber 
unter  einem  gewissen  Druck  immer  noch  neues  Blut  in  die  Capil- 
laren  so  lange  hineingetrieben,  bis  in  ihnen  ein  entsprechender 
Widerstand  vorhanden  ist.  Das  wird  aber  erst  der  Fall  sein,  wenn 
der  reichlichere  Inhalt  nach  und  nach  zusammengepresst  wurde. 

Es  giebt  nun  aber  auch  eine  Stase,  bei  welcher  diese  Druck- 
unrkung  nicht  mir  semndär  in  Betracht  kommt.  Sie  kann  auch  die 
primäre  Veranlassung  sein.  Wenn  nämlich  die  aus  einem  Capillar- 
bezirk  herausführenden  venösen  Gefässe  verschlossen  sind,  so  kann  das 
Blut  nicht  abfliessen.  Da  aber  von  der  Arterie  aus  immer  noch 
neues  nachgeschoben  wird,  so  füllen  sich  die  Capillaren  mehr  und 
mehr  und  ihr  Inhalt  wird  in  zunehmendem  IMaasse  comprimirt. 
Weil  nun  die  Wandungen  für  Wasser  durchlässig  sind  und  es  in 
Folge  der  Circulationsstörung  immer  mehr  werden,  so  muss  die 
Blutflüssigkeit  allmählich  durch  sie  hindurch  nach  aussen  in  das 
Gewebe  getrieben  werden.  Auch  hier  folgt  daraus  also  eine  Wasser- 
verarmung des  Blutes,  ein  Aneinanderrücken  der  Erythrocyten  und 
ein  Unsichtbarwerden  ihrer  Grenzen. 

Eine  Stase  kann  aber  endlich  auch  bei  allgemein  danieder- 
liegendem Kreislauf  in  besonders  ungünstig  gelegenen  Gebieten  ein- 
treten.  So  kommt  sie  bei  alten  Leuten  oder  bei  jüngeren,  wenn 
der  arterielle  Kreislauf  unzureichend  ist,  gern  in  den  Zehen 
(seltener  an  anderen  Stellen)  zu  Stande.  In  dem  mangelhaft  ver- 
sorgten Capillargebiet  tritt  hier  oder  dort,  meist  aiif  einen  äusseren 
Anstoss  hin,  ein  Stillstand  ein,  der  sich,  weil  das  Blut  die  be- 
sprochenen Veränderungen  erleidet,  nicht  Avieder  löst,  sondern  sich 
im  Gegentheil  auf  die  Umgebung  ausbreitet. 

Wenn  eine  Stase  grosse  Gebiete  umfasst  und  lange  anhält, 
so  ist  das  natürlich  auf  die  Dauer  mit  dem  Leben  des  Gewebes  nicht 
verträglich.  Häufig  aber  löst  sie  sich  wieder  und  macht  normaler 
Blutströmung  Platz.  Das  ist  besonders  der  Fall,  wenn  sie,  wie 
meistens,  als  Begleiterscheinung  anderer,  vor  Allem  der  später  zu 
betrachtenden  entzündlichen  Processe  auftritt.  Mit  diesen  erfährt 
sie  dann  ihre  Beseitigung. 

d)  lutrAvasculäre  Gerinuniig  des  Blutes  und  Thrombose. 

In  der  Stase  haben  wir  einen  Zustand  kennen  gelernt , in 
welchem  das  Blut  zu  einer  relativ  festen,  nicht  mehr  beweglichen 
Masse  Avird.  Es  giebt  aber  noch  andere  Vorgänge,  die  ähnliche 
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Folgezustäitde  mit  sich  bringen.  Das  Blut  kann  nilnilicli,  wie  nach 
seiner  Entleerung  ausserhalb  der  Gefässe,  unter  Umständen  schon 
innen  gerinnen  und  dadurch  in  Avechselndem  Umfange  fest  Averden. 
Es  kommt  aber  ferner  vor,  dass  sich  körperliche  Bluthestandthede,  zu- 
gleich aber  meist  auch  geringe  oder  grössere  Mengen  von  Fibrin 
auf  der  Innenfläche  der  Wand  festsetzen,  sich  aus  dem  vorbei- 
strömenden Blute  abscheiden  und  so  den  geronnenen  ähnliche 
^Massen  bilden,  Avelche  allmählich  das  Lumen  verengen  und  ev.  ver- 
schliessen.  Der  Gcrinnungs-  und  der  Ähscheidnngsprocess  sind  aber, 
A\ie  schon  die  beiderseitige  Betheiligung  des  Fibrins  zeigt,  nick! 
ücharf  von  einander  zu  trennen,  zeigen  vielmehr  mannigfache  Ueber- 
gänge  zu  einander. 

Die  auf  die  eine  oder  andere  AVeise  aus  dem  Blute  Aor  sich 
gehende  Bildung  fester  Substanzen  nennen  Avir  Thrombose,  das  feste 
Gebilde  selbst  Thrombus,  Pfropf. 

1.  Thrombose  du r eil  Gerinnung. 

Die  intravasculäre  Gerinnung  unterscheidet  sich  nicht  Avesent- 
lich  von  der  extravasculären.  Für  beide  ist  das  Auftreten  von 
Fibrin,  d.  h.  von  feinfädigen,  ein  mehr  oder  Aveniger  dichtes  Ge- 
Avirr  bildenden  Abscheidungen,  das  Maassgebende.  Feber  die  feineren 
Vorgänge  bei  der  Gerinnung  sind  aber  die  Ansichten  noch  getheilt, 
nur  so  viel  Avissen  Avir,  dass  dabei  ein  im  Plasma  gelöst  vorhandener 
Eiweisskörper  in  modificirter  einfacherer  Form  als  Faserstofl’  aus- 
fallend Avesentlich  betheiligt  und  dass  dabei  die  Gegemvart  von 
Kalk  erforderlich  ist. 

Alexander  Schaudt  nahm  in  seinen  grundlegenden  Arbeiten  an,  dass 
zur  Fibrinhildnng  zAvei  EiAveissköri)cr  zusaimnentreten  müssten.  Später 
Avurde  gezeigt  (vor  Allem  durch  Ha.ai.aiaksten),  dass  nur  ein  EiAveiss,  das 
Fibrinogen  dazu  erforderlich  ist,  Avelche.s  sich  rein  darstellen  und  dann  zur 
Gerinnung  bringen  liess. 

Die  Ausfällung  des  Fibrins  Avird  durch  ein  Ferment  ausgelöst. 

Sehr  viel  ist  über  die  Bolle  der  körperlichen  Blutbestandtheile 
bei  der  Gerinnung  gestritten  Avorden. 

A.  Schmidt  war  der  Areinung,  dass  die  Bildung  des  Fermentes 
von  den  weisaen  Blutkörperchen  ausginge,  die  bei  dem  Vorgang  zer- 
fielen und  auch  heute  ZAveifelt  man  nicht,  dass  die  Leukocyten 
daran  betheiligt  sind.  Aber  darüber  bestehen  Differenzen,  in 
Avelcher  Ausdehnung  und  ob  sie  allein  das  Ferment  liefern.  Von 
.).  Aenoli)  Avird  auf  Grund  eingehender  Untersuchungen  die  An- 
schauung vertreten,  dass  die  rothen  Blutkörperchen  für  die  Gerinnung 
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eine  hervorragende  Bedeutung  haben.  Sie  zerfallen  und  liefern 
durch  Absclinürung  zahlreiche  kleine  runde  Theilköriierchen.  Sehr 
wahrscheinlich  handelt  es  sich  auch  dahei  uni  das  Freiwerden  einer 
fermentartigen  Substanz.  Aber  der  Werth  dieser  Vorgänge,  erleidet 
dadurch  eine  wesentliche  Einschränkung,  dass  eine  typische  Oerinmwy 
auch  ohne  alle  rothen  Blutkörperchen  vor  sich  yehen  kann. 

Als  dritter  körperlicher  Bestandtheil  kommen  die  Blutplättchen 
in  Betracht.  Sie  wurden  von  Hayem  und  Bizzuzzero  zuerst  ein- 
gehend studirt  und  von  letzterem  für  einen  constanten  dritten  Be- 
standtheil des  Blutes  erklärt.  Andere  hielten  sie  für  Globulinaus- 
ällungen,  tvieder  andere  für  Derivate  der  weissen  oder  rothen  Blut- 
körperchen oder  lieider  zugleich.  Für  die  Erythrocyten,  welche  die 
Plättchen  von  sich  abschnüren  sollen,  tritt  besonders  J.  Arnold  ein. 
\un  wurden  allerdings  die  Blutplättchen  schon  im  lebenden  circu- 
lirenden  Blute  gesehen,  alier  man  stellt  sich  vor,  dass  die  rothen 
Blutkötrperchen  liereits  zu  regressiven  A'eränderungen  und  zur  Ab- 
schnürung von  Plättchen  durch  die  IManipulationen  gebracht  werden 
können,  die  erforderlich  sind,  wenn  man  ein  lebendes  Gewebe  für 
die  mikroskopische  Betrachtung  vorbereitet,  wenn  man  z.  B.  einen 
dui’chsichtigen  Fledermaustlügel  aussjiannt.  In  diesem  Zusammen- 
hänge könnten  also  die  Plättchen  zum  Theil  schon  vorhanden  sein, 
wenn  man  Blut  zur  Untersuchung  einem  Gefäss  entnimmt,  die 
meisten  würden  sich  aber  erst  extravasculär  bilden.  Ich  gehe  auf 
die  Streitfrage  nicht  weiter  ein  und  möchte  nur  hervorheben,  dass 
ich  mich  immer  gewundert  habe,  wie  völlig  unverändert  die  rothen 
Blutköri)erchen  in  einem  frisch  untersuchten  Blutstropfen  erschie- 
nen, in  welchem  doch  massenhafte , in  kleineren  und  grösseren 
Grupjien  liegende  Plättchen  zu  sehen  sind.  Dass  diese  im  Uebrigen 
für  die  (Gerinnung  als  Fermentquellen  in  Betracht  kommen,  darf 
wolil  auch  dann  angenommen  werden,  wenn  man  sie  nicht  mit 
Arnold  von  den  rothen  Blutkörperchen  ahleiten  wollte. 

Die  Gerinnunysthrombose  nun,  für  welche  die  elien  besprochenen 
Gesichtspunkte  maassgehend  sind,  kommt  unter  verschiedenen  Be- 
dingungen zu  Stande.  So  wird  sie  einmal  ausgelöst,  wenn  gewisse 
das  Blut  schädigende  Substanzen  in  den  Kreislauf  gelangen.  Dahin  ge- 
hören einzelne  hacterielle  Gifte  uml  viele  Chemikalien,  unter  denen 
der  Aether  genannt  sei.  In  gleichem  Sinne  wirkt  aber  auch  auf- 
gelöstes, lackfarben  gewordenes  Blut.  Das  Einbringen  solcher  StoÜe 
in  die  f'irculation  hat  oft  sehr  ausgedehnte  und  rasch  tödtliche 
Gerinnungen  zur  Folge. 

Eine  Coagulation  erleidet  ferner  das  Blut,  welches  in  einer  Ge- 
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fässstrecke  dauernd  stillsieht,  ohne  die  Erscheinungen  der  Stase  dar- 
zubieten. So  ist  es  z.  B.  der  Fall  nacli  doppelter  Unterbindung  einer 
Arterie  oder  Vene,  wenn  das  ausgeschaltete  Stück  keine  Seitenäste 
hat.  Allerdings  kann  das  Blut  unter  diesen  Umständen  lange,  zu- 
weilen viele  Monate  flüssig  bleiben,  häufig  aber  gerinnt  es  früh- 
zeitig. Hieran  ist  zweifellos  die  Verletzung  der  Gefasswand  mit 
schuldig.  Man  nimmt  an,  dass  von  ihr,  und  zwar  von  untergehen- 
den Endothelien,  das  erforderliche  Ferment  geliefert  wird. 

Zu  dieser  Auffassung  gelangt  man  auch  in  den  Fällen,  in  denen 
eine  Gerinnung  in  mikroskopisch  kleinen  Gefässen  häufig  nur  auf 
der  Innenfläche  der  W and 
nachzuweisen  ist,  während 
das  Blut  in  der  Mitte  des 
Lumens  noch  flüssig  ist. 

Eine  derartige  Anordnung 
sieht  man  in  den  Fällen, 
in  denen,  wie  vor  Allem 
bei  Entzündungen,  eine  er- 
hebliche Verlangsamung 
des  Blutstromes  und  eine 
Schädigung  der  Gefäss- 
wand  durch  die  äusseren 
Schädlichkeiten  stattfindet. 

Aber  meist  wird  die  Ge- 
rinnung nach  kürzerer  oder 
längerer  Zeit  bis  zur  Mitte 
des  Gelasses  fortschreiten. 

(Fig  53).  In  engen  Gefässen 

macht  sich  die  dadurch  bedingte  Verstopfung  des  Lumens  natürlich 
früher  geltend  als  in  weiten.  Vor  Allem  werden  die  Capillaren  bald 
verschlossen.  So  linden  wir  sie  bei  Lungenentzündungen  in  der 
Wand  der  Alveolen,  bei  manchen  Nierenerkrankungen  in  den 
Glomerulis  durch  Filn-in  vollständig  verlegt. 

Alle  die  durch  Gerinnung  entstehenden  Thromben  müssen  für 
das  blosse  Auge  ein  ziemlich  gleichmässiges  Aussehen  darbieten. 
Sie  müssen,  da  sie  die  rothen  Blutköi-perchen  einscliliessen,  eine 
gleichmässigrothe  und  zwar  im  Allgemeinen  dunkelrothe  Farbe 
haben.  Eine  Scheidung  in  Cruor  und  Speckhaut  kommt  bei  den 
intravasculären  Gerinnungen  während  des  Lebens  nicht  zu  Stande. 

Unter  dem  Mikroskop  sind  die  Verhältnisse  etwas  vielgestal- 
tiger. In  den  einfachsten  Fällen  sieht  man  im  gehärteten  Prä- 


Fig.  53. 

Zwei  querdurchschnittene  Venen,  dei'en  Inhalt  ge- 
ronnen ist.  In  dem  grösseren  Gefäss  ein  dichtes,  in 
dem  kleineren  ein  lockeres  Fihrinnetz.  In  jenem  zu- 
gleich viel  Leukocyten. 
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Aus  einem  Blutgerinnsel. 
Von  rothen  Blutkörperchen 
umgehen  sieht  man  ein  stern- 
förmiges Kihringebilde.  Von 
dem  diirch  drei  Kerne  he- 
zeiebneten  Mittelpunkt 
strahlen  feinste  Fibrinfäden 
dichtgedrängt  radiär  nach 
allen  Seiten  aus. 


parat  zwischen  den  Eiythrocyten  schmälere  und  breitere  Züge  von 
Fibrin  hindurchziehen,  dessen  ]\lenge  innerhalb  weiter  Grenzen 

wechselt.  Nicht  selten  findet  es  sich  in  einer 
charakteristischen  Anordnung.  Es  bildet  zahl- 
reiche, in  gleicher  Weise  auch  bei  der  ein- 
fachen Blutgerinnung  (Fig.  54)  vorkommende 
sternfäimige  Figuren,  dadurch,  dass  die  Fäden 
von  einem  gemeinsamen  Mittelpunkt  nach  allen 
Seiten  divergiren  und  nun  entweder  in  Gestalt 
kürzerer  oder  längerer  Strahlen  enden  oder 
mit  den  von  anderen  Punkten  kommenden  sich 
durcheinanderwiiTen  (Fig.  55).  Sieht  man 
genauer  hin,  so  erkennt  man  im  Centrum  der 
Strahlengebilde  nicht  selten  eine  Zelle,  die 
zwar  oft  hochgradig  verändert  ist,  manchmal 
aber  doch  als  ein  mehrkerniges  weisses  Blut- 
körperchen sich  zu  erkennen  giebt.  AuchEry- 
throcyten  werden  im  Mittelpunkt  angetroffen 
undköiTiige  Massen,  die  man  als  Blutplättchen  anspricht.  Sehr  häufig 
sieht  man  im  Centrum  keinerlei  deutlich  unterscheidbare  Gebilde, 

Geht  die  Gerinnung 
von  der  Wand  des  Ge- 
fässes  aus,  so  können 
ebenfalls  Strahlungen  zu 
Stande  kommen,  deren 
Mittelpunkt  dann  dui'ch 
Endothelien  oder  der 
AVand  anliegende  Leu- 
kocyten  gegeben  sein 
kann. 

Die  Bildung  dieser 
eigenartigen  Fibrinan- 
ordnungen ist  aber  durch- 
aus nicht  hei  allen  (tc- 
rinnungen  vorhanden.  Sie 
fehlt  sehr  häufig  ganz  und 
ist  relativ  selten  völlig 
charakteristisch  ausge- 
prägt. Dann  bilden  die  Fäden  lediglich  ein  lockeres  oder  dichteres 
Flechtwerk. 

Hait.sek  betont,  dass  die  „(xerinnungsccntreii“  eine  Stütze  der  rjoliren 


Fig.  55. 

Drei  Fibrhisterne  aus  einem  (terliiimngsthrombus. 
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von  Alex.  Schmidt  bilden.  Er  sieht  in  ihnen  den  Ausdruck  einer  von  den 
Zellen  ausgehenden  Ausscheidung  des  Fermentes.  Wenn  dieses  aber  rasch 
in  grosser  Menge  im  Blut  gelöst  wurde,  so  haftet  es  an  den  Zellen  nicht 
wesentlich  reichlicher  als  in  der  Blutflüssigkeit.  Dann  besteht  keine  Ver- 
anlassung mehr  zur  Bildung  der  Gerinnungscentren. 

Die  Fihrinthromhen  können  sich  vAeder  lösen  ^ ein  verschlossenes 
Gelass  wird  also  wieder  durchgängig  werden.  Wir  können  diesen 
Process  nicht  direct  verfolgen,  aber  z.  B.  aus  dem  Umstande  er- 
schliessen,  dass  bei  jeder  Lungenentzündung  die  Thrombosirung  in 
wechselndem  Umfange  gefunden  wird  und  dass  weitaus  die  meisten 
Menschen  von  ihrer  Erkrankung  völlig  wiederhergestellt  w^erden. 

2.  Thrombose  durch  Abscheidung  aus  dem  strömenden  Blut  und 

hinzutretende  Gerinnung. 

«)  Das  mikroskopische  Verhalten. 

Ausser  durch  Gerinnung  im  gewöhnlichem  Sinne  bilden  sich, 
wie  bereits  erwähnt,  andere  Thromben  dadurch,  dass  sich  Bestand- 
theile  des  strömenden  Blutes  auf  der  Wand  des  Gefüsses  oder  auf 
fremden,  abnormer  Weise  in  dem  Lumen  vorhandenen  Gebilden  ab- 
scheiden. So  entstehen  feste,  der  Intima  flach  aufsitzende  oder 
stärker  prominirende  oder  das  Lumen  auf  kürzere  oder  längere 
Strecken  völlig  verschliessende  Massen  von  verschiedenem  Aussehen 
und  wechselnder  Zusammensetzung.  An  ihrer  Entstehung  können 
alle  köperlichen  Blutbestandtheile,  w^enn  auch  in  sehr  variablen  rela- 
tiven Mengenverhältnissen  und  nicht  von  vornherein  gleichzeitig, 
und  ausserdem  das  Fibrin  betheiligt  sein,  durch  dessen  Gegenwart 
die  Beziehung  zur  Gerinnungsthrombose  hervortritt. 

Die  Abscheidung  erfolgt  zunächst  gewöhnlich  an  einer  umschrie- 
benen Wandstelle,  um  sich  von  hier  über  grössere  Flächen  aus- 
zubr  eiten. 

Ueher  den  Beginn  und  das  Fortschreiten  der  Thromhenbildung 
kann  man  durch  Untersuchung  vom  Menschen  genommener  Objecte 
nur  schw'er  ausreichenden  Aufschluss  gewinnen,  blau  hat  daher 
den  Vorgang  U7iter  dem  Mikroskop  direct  verfolgt  und  werthvolle 
Aufschlüsse  gewonnen,  an  denen  vor  Allem  Eukrth  und  ScHrMMEL- 
HuscH  hetheiligt  sind. 

Wenn  man  das  Mesenterium  eines  Warmblüters  in  geeigneter 
Weise  untersucht  und  am  besten  eine  kleine  Vene  einstellt,  so 
führt  die  mit  der  Procedur  verbundene  Läsion  zu  typischen  Ver- 
ändeningen  der  Blutströmung.  Es  tritt  zunächst  eine  Stromverlang- 
samung  ein,  mit  der  sich  eine  Gefässerweiterung  verbindet.  Mit  der 
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Zunahme  tlieser  Ersclieinungen  ändert  sich  der  Strom.  AVähreiid 
im  normalen  Gefässe  das  Blut  sehr  schnell  strömt  und  eine  Unter- 
scheidung der  einzelnen  Bestandtheile  nicht  zulässt,  werden  diese 
nunmehr  nach  und  nach  sichtbar  und  zwar  um  so  mehr,  je  lang- 
samer die  Circulation  vor  sich  geht.  Zugleich  treten  Veränderun- 
gen im  Blutstrom  auf,  die  sich  in  der  Norm  als  ein  heller,  von 
Erythrocyten  freier  Saum  zwischen  dem  rothen  eigentlichen  Blut- 
strom und  der  Gefässwand  zu  erkennen  giebt.  Während  nämlich 
in  ihm  für  gewöhnlich  nur  hier  und  da  einmal  weisse  Blutkörperchen 
sichtbar  werden,  nimmt  deren  Menge  stetig  zu,  bis  sie  in  grosser  Zahl 


Fig.  56. 


Fig.  57. 


Plättchenthroinhose.  Mehrere  Capillaren  eines  Glo- 
merulus  der  Niere  sind  durch  mä.ssig  dicht  liegende 
Plättchen  und  durch  vereinzelte  Leukocyten  ausge- 
fiillt. 


Beginnende  Thrombose  einer 
Vene  (vom  Kaninchen).  Zahl- 
reiche Leukocyten  beginnen  sich 
an  der  Wand  abznscheiden. 


vorhanden  sind.  Sie  bewegen  sich  dabei  nicht  gleichmässig,  son- 
dern bleiben  vorübergehend  auch  einmal  liegen.  Zwischen  ihnen 
werden  bald  auch  Blutplättchen  sichtbar,  um  mit  der  Steigerung  der 
Stromverlangsamung  an  Zahl  immer  mehr  zuzunehmen.  Die  Leuko- 
cyten können  sich  dann  manchmal  wieder  vermindern. 

Bringt  man  nun  an  einer  Stelle  eines  so  heschatfenen  Gefässes 
eine  kleine  Läsion  mechanischer  oder  chemischer  Art  an,  so  bildet 
sich  hier  ein  Thrombus.  Das  geschieht  zunächst  durch  ein  Haften- 
hleihen  und  eine  zunehmende  Ansammlung  von  Plättchen^  die  mit 
einander  verkleben  und,  an  iVlenge  zunehmend,  kleinere  Gefässe 
fast  allein  ausfüllen  können  (Fig.  56).  Sehr  früh  werden  in  diese 
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Plättcheninasse  mich  Lcnkocyten  und  zwar  oft  in  überwiegender 
Menge  uufgenoininen.  iManchnial  sind  sie  von  Anfang  an  die  haupt- 
sächlichen (Fig.  57) , zuweilen  auch  die  alleinigen  Ifestandtheile 
des  Thrombus.  Die  in  wechselnder  Weise  zusammengesetzte 
Abscheidung  nimmt  an  Umfang  so  zu,  dass  sie  engere  Lumina 
völlig  verstopft. 

In  dieser  Weise  lässt  sich  die  Entstehung  eines  Thrombus  im 
Experiment  verfolgen.  Aber  nur  selten,  zumal  beim  Menschen, 
werden  die  Thromben 
lediglich  aus  den  ge- 
nannten Bestandtheilen 
An  ihrer  Bil- 
betheiligen  sich 
nämlich  sehr  bald  auch 
Fibrin  (Fig.  58)  und  in 
den  meisten  Fällen  auch 
rothe  Blutkörperchen. 

Dadurch  kann  dann  das 
mikroskopische  Bild  sehr 
vielgestaltig  wmrden. 

Das  Fibrin  tritt  ge- 
wöhnlich nicht  in  Form 
einer  aus  Fäden  gleich- 
mässig  geflochtenen  Sub- 
stanz auf,  sondern  bildet 
schmälere  und  breitere 
Züge,  die  den  Thrombus 
in  verschiedener  Menge 
und  Richtung  durchset- 
zen. Die  Quantität  des 

Fibrins  (Fig.  59)  kann  eine  so  grosse  sein,  dass  der  Thrombus,  wenn 
er  nach  Weioeut’s,  das  Fibrin  lilau  färbender  Methode  behandelt 
wurde,  grösstentheils  dunkelblau  erscheint.  Es  kann  al)e.r  anderer- 
seits so  spärlich  sein,  dass  sich  nur  wenige  lilaue  Fädchen  zum 
Vorschein  bringen  lassen.  Die  Zugrichtung  ist  bald  der  Gefäss- 
innentiäche  parallel,  bald  in  vielfacher  Weise  dazu  geneigt.  Auch 
innerhalb  desselben  01>jectes  wechselt  sie. 

Zwischen  den  Fibrinfäden  liegen  die  übrigen  Thrombus- 
bestandtheile:  bald  gleichmässig  körnige  IMassen,  die  man  als  lilut- 
plältchen  anspriclit,  bald  einzelne  oder  viele  Leukocyten,  bald  rothe 
Blutkör perchm,  welche  schmale  und  breite  Spalten  ausfüllen  kr)nuen. 


\ 


Fig.  58. 

Frischer  Thrombus  einer Yene  desKaninclieiiohres.  Der 
Thrombus  besteht  aus  einem  baumtbrniig  verzweigten 
dunklen  Fibrinstreiten,  einer  ihn  umgebenden  helleren 
Plättchenmasae  und  aus  ringsum  in  grosser  Zahl  ange- 
sammelten Leukocyten.  aa  Oefässwaud,  au  dev  der 
Thrombus  festsitzt. 
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In  vielen  Fällen  findet  sich  eine  charakleristisehe  Verlheilung  aller 
genannten  Bestand theile.  (Fig.  60.)  Man  erkennt  zunächst  hei  schwacher 


Fig.  59. 

Thrombus  der  Pulinonalarterie.  aa  Gefosswand.  Der  Thrombus  besteht  aus  schwarz 
gehalteuen  Fibriufäden,  die  in  vielfachen  Windungen  dahinziehen,  aus  helleren  und 
aus  dunklen  Abschnitten.  Letztere  sind  bei  starker  Vergrösserung  aus_rothen  Blut- 

köri>erchen  gebildet. 


Vergrösserung  helle,  in  verschiedener  Richtung  ziehende,  mit  einander 
zusammenhängende,  meist  massig  aufgetriehene  Balken,  die  gleich- 
sam das  Gerippe  des 
Thrombus  bilden.  Sie  be- 
stehen aus  körniger  Sub- 
stanz, aus  Blutplättchen- 
massen, in  die  nur  wenige 
Leukocyten  eingelagert 
sind.  Diese  Balken  sind 
umgeben,  eingehüllt  von 
einer  ungleich  dickeren 
Schicht  iveisser  Blutkörj)er- 
chen,  so  dass  im  gefärbten 
Präparat  die  hell  bleiben- 
den Balken  von  einem 
dunkleren  Saum  begrenzt 
werden.  In  den  unregel- 
mässigen Zwischenräumen 
des  leukocytenbesetzten 
Gerippes  spannt  sich  ein 
Fihrinfadentverk  aus,  indem 
es  von  einem  Balken  zum 
anderen  bald  dichter,  bald 
lockerer  hinül)erzieht  und  zwar  meist  in  einer  mit  der  Gefäss- 
wand  ungefähr  parallel  oder  zu  ihr  leicht  convexen  Richtung.  Die 


Fig.  (30. 

■Ralkenfbrniig  aufgebauter  geriffter  Thrombus.  Senk- 
rechter Durchschnitt.  Bei  a die  Oberfläche.  Man  sieht 
iielie  unregelmässige,  nach  aufwärts  strebende  Balken 
(D.  Von  ihnen  ausgehende  feine,  meist  kurze  (Fibrin-) 
Fädchen  (3),  die  sich  meist  zwischen  Kernen  ver- 
lieren. ln  der  Mitte  zwischen  den  Balken  dunkle 
Massen  (rothe  Blutkörperchen  2).  Die  hellen  Balken 
enden  an  der  Oberfläche  in  kleinen  Erhebungen. 
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Maschen  des  Fibriugerüstes  werden  durch  rothe  Blutkörperchen  aus- 
gefiillt. 

Diesen  cliarakteristischen  Bau  haben  selir  viele  Thromben  in 
^xanzer  Ausdehnung,  bis  zur  Oberfläche,  die  ein  davon  abhängiges, 
bald  zu  erörterndes  unebenes  Aussehen  erhält. 

Die  Balkenbilclnng  wird  verschieden  gedeutet.  Zahn  meint,  dass  die 
Wellenbewegung  des  Blutes  die  zunächst  abgeschiedenen  weichen  Thrombus- 
massen in  ähnlicher  Weise  anordne,  wie  es  die  gleiche  Bewegung  des  Wassers 
mit  dem  am  Boden  eines  Gefässes  befindlichen  Sande  thue,  der  abwechselnd 
Vertiefungen  und  vorspringende  Leisten  bildet.  Von  Anderen  (Kü.ster)  wurde  auf 
<lie  i»hysiologischen  Unebenheiten  der  Gefässwändc  hingewieseu,  wie  sie  bei 
der  Contraction  in  der  Intima  entstehen  und  in  Gestalt  feiner  Bunzelungen 
hervortreten.  Aschoff  betonte,  dass  die,  wenn  auch  nur  kleinen  Vertiefun- 
gen relativ  ruhige  Stellen  bilden,  in  denen  die  Plättchen  Gelegenheit  zur  Ab- 
■scheidung  finden.  Ist  dann  dadurch  die  erste  ungleichmässige  Ablagerung 
des  Thrombusmaterials  angebahnt,  so  ergiebt  sich  daraus  der  weitere  Aufbau 
von  selbst.  Ich  möchte  noch  auf  etwas  Anderes  hinweisen.  Die  Balken 
haben  ihren  Fusspunkt  nicht  immer  direct  auf  der  Gefässwand.  Manchmal 
trifft  man  auf  der  Intima  zunächst  eine  dünne,  meist  aus  Plättchen  be- 
stehende continuirliche  Schicht.  Ich  stelle  mir  vor,  dass  in  solchen  Fällen 
diese  erste  Lage  sich  bei  der  Contraction  der  Gefässe  faltet  und  dass  die 
dadurch  entstehenden  Unebenheiten  ebenso  wirken,  wie  jene  ])hysiologischen 
Bunzelungen. 

Die  vorstehenden  Erörterungen  haben  gezeigt,  dass  die  Abscheidungs- 
und die  reinen  Gerinnungsthromben  nicht  scharf  von  einander  getrennt 
werden  können.  Die  ersteren  unterscheiden  sich  von  den  letzteren  dadurch, 
dass  sie,  wenigstens  anfilnglich,  lediglich  durch  eine  Verklebung  der  aus 
dem  Blute  sich  loslösenden  körperlichen  Bestandtheile  entstehen  können, 
wenn  das  freilich  auch  im  Allgemeinen  nur  im  E.vperiment  in  reiner  Form 
und  beim  Menschen  nur  selten  in  grösserem  Umfange  eintritt.  Eberth 
unterscheidet  deshalb  die  Congluiinations-  oder  Verklebungsthrombose 
von  der  Coagulations-  oder  Gerinnung sthromhose.  Dadurch  aber,  dass  sich 
S[iäter  auch  Fibrin  in  wechselnden  Mengen  an  dem  Aufbau  betheiligt,  ist 
ein  Uebergang  beider  Arten  gegeben.  Je  früher  das  geschieht  und  je  aus- 
gedehnter, um  so  mehr  nähert  sich  der  Conglutinalionsthrombus  dem  durch 
Gerinnung  entstandenen. 

Die  Coagulation  erfolgt  auch  innerhalb  des  Abscheidungsthrombus  auf 
ähnlicher  Grundlage  wie  bei  den  reinen  Gerinnungsthromben.  Die  abge- 
schiedenen körperlichen  Gebilde,  auch  die  Plättchen,  liefern  das  Ferment 
für  das  Fibrinogen.  Daher  findet  sich  auch  in  den  Abscheidungsthromben 
nicht  selten  strahlenförmige  Anordnung  des  Fibrins. 

Zu  einigen  weiteren  Bemerkungen  giebt  nun  noch  die  Bolle  Veran- 
lassung, welche  die  Blutplättchen  hei  der  Thrombose  spielen.  Sie  hängt 
nicht  ab  von  der  Vorstellung,  welche  man  über  die  Bedeutung  dieser  Ge- 
bilde hat.  Denn  ob  sie  einen  dritten’ Formbe.standtheil  des  normalen  Blutes, 
oder  ein  Ausfällungsiiroduct  oder  ein  Derivat  der  Zelten  darstellen,  ist  für 
das  Zustandekommen  der  Abscheidungsthromben  von  secundärer  Wichtig- 
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keit.  Unter  allen  Umständen  sind  sie  wesentli('h  an  dem  Trocess  he- 
theiligt. 

Zu  (len  bisher  besprochenen  Bestandtheilen  der  Thromben 
kann  nun  aber  in  vielen  Fällen  noch  ein  anderer  hinzutreten,  der 
allerdings  nur  räumlich,  niclit  wesentlich  zu  ihm  gehört,  nämlich 
wechselnde  Arten  und  ^Mengen  von  Baclerien.  Manchmal  wurde  die 
Bildung  des  Thrombus  durch  sie  veranlasst  und  in  ihm  wucherten 
sie.  So  ist  es  z.  B.  bei  den  auf  den  Herzklappen  (bei  Entzündung 
derselben)  entstehenden  Ahscheidungen.  Andere  ^lale  waren  die 
Thromben  zunächst  frei  von  ]\rikr(iben,  die  dann  erst  nachher 
hineingelangten.  Von  den  hier  in  Betracht  kommenden  Bacterien 
sind  vor  Allem  die  eitererregenden  Kokken  zu  nennen.  Nicht 
selten  spielen  auch  Fäulnissbacterien  eine  Bolle.  Die  (Gegenwart 
der  Mikroorganismen  in  den  Thromben  ist  bedeutungsvoll.  Sie 
führen  zu  Veränderungen  in  ihnen  und  sind  für  den  übrigen  Körper 
gefährlich. 

ß)  Das  makroskopische  Verhalten. 

Von  der  mikroskopischen  Zusammensetzung  ist  das  vvAro- 
skopi.sche  Aussehen  abhängig. 

Besteht  der  Thrombus  vorwiegend  oder  allein  aus  Leukocyten, 
Plättchen  und  Fibrin,  so  wird  er  farblos,  blass,  hell  grauweiss 
oder  gelblich  ersebeinen.  Wir  jpHegen  ihn  dann  kurzweg  weiss 
zu  nennen. 

Schliesst  er  aber  rothe  Blutkörperchen  ein,  so  muss  das  aut 
seine  Farbe  entsprechenden  Einfluss  haben. 

Sind  die  Erythrocyten  reichlich  und  ausgedehnt  vorhanden,  so 
gewinnt  der  Thrombus  eine  blass  grnurothe  bis  intensiv  rothe  B’arbe, 
deren  Ton  allerdings  mit  dem  Alter  des  Thrombus  wechselt. 

Es  können  aber  auch  weisse  und  rothe  Abschnitte  ohne  Regel 
mit  einander  abu-rehseln  oder  es  macht  sieb  aucli  schon  für  das 
blosse  Auge  jene  balkige  Anordnung  geltend,  die  sich  aut  der 
Schnittfläche  durch  das  Vorbandensein  schmaler  und  lu-eiterer, 
zackiger  oder  gerader,  paralleler  oder  netzförmiger,  weisslicher 
Leisten  auf  dunklerem  (Trunde  ausprägt  (Fig.  61). 

In  anderer  Weise  kann  die  Farbe  wechseln,  wenn  das  Gretäss 
auf  längere  Strecken  thrombosirt  ist.  Nehmen  wir  an,  es  sei  in 
einem  ]>erij)beren  Abschnitt  (einer  Arterie)  ein  xVbscheidungs- 
thrombus  gebildet  worden,  der  das  Lumen  in  centraler  Richtung 
bis  an  einen  Seitenast  und  diesen  mit  verschliesst,  dann  bleibt 
das  Blut  bis  zu  dem  nun  folgenden  Ast  stille  stehen  und  gerinnt. 
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Auf  dem  geronnenen  IMaterinl  -wird  dann  wieder  dnreli  Absclieidnng 
au.s  dem  vorbeistrümenden  Blute  ein  Thrombus  entstehen  und  so 
kann  der  abwechselnde  Process  noch  weiter  gehen.  Da  nun  die 
Abscheidungsthrombose  sieb  dureb  eine  hellere,  ev.  weisse  Be- 
schah’enheit  von  der  Coagiilationsthrombose  unterscheidet,  so  können 
weisse  und  rothe  Abschnitte  in  demselben  Thrombus  mit  einander 
abwechseln.  Nur  pflegt  das  nicht  immer 
in  voller  llegelmiissigkeit 
zu  sein. 

Noch 


ausgebildet 


möglich. 


eine  andere  Anordnung  ist 
Wenn  ein  Al)scheidungs- 
thromlms  eine  grosse  Fläche  bekleidet, 
so  kann  sich  auf  ihm  eine  Lage  von 
Gerinnungsmaterial  abscheiden,  auf 
diesem  dann  wieder  eine  Coagulations- 
schicht  u.  s.  w.  So  bilden  sich  soge- 
nannte ficschiehtcte,  abwechselnd  w'eisse 
und  rothe  Thromben.  Häutiger  noch 
sehen  wir  eine  Schichtung  auf  etwas 
andere  Weise  zu  Stande  kommen.  AVenn 
nämlich  auf  einem  tlächenfönnigen  Ab- 
scheidungsthrombus sich  nicht  sofort, 
sondern  erst  nach  einiger  Zeit,  nach- 
dem er  in  sich  eine  gewisse  Festigkeit 
erlangt  hat,  eine  neue  Lage  bildet,  so 
wird  diese  nicht  immer  fest  mit  der  alten 
verschmelzen.  Wiederholt  sich  diese 
Erscheinung,  so  entstehen  viele  ver- 
schieden alte,  nur  locker  verbundene 
Lagen,  die  sich  leicht  von  einander  lösen 
lassen.  Wenn  man  dies  versucht,  so  kann 
man  manchmal  die  einzelnen  Schichten 
wie  die  Blätter  einesBuches  aufldätt(‘rn. 
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Oeriffter  Thrombus  des  recliteii  Vor- 
liofs.  A zeigt  den  Thrombus  in  natür- 
licher Lage  von  der  Fläche.  Diese 
ist  uneben  durch  ein  netzförmig  vor- 
sjjringendes  Leistemverk.  B zeigt 
denselben  Thrombus  auf  dem  senk- 
rechten Durchschnitt.  Man  sieht  bei 
rt  3 querdurchschnitteiie Trabekel,  von 
tlonen  helle  llälkchen  nach  oben  aus- 
strahlen, um  in  den  kleinen  Krhebun- 
gen  der  Oberlliiche  zu  enden. 


Die  OberfläcJie  der  Thromben  ist  bald  glatt,  bald  uneben  (Fig.  öl). 
Im  letzteren  Falle  findet  sieb,  abgesehen  von  wenigen  charak- 
teristischen, mehr  gelegentlichen  Unregelmässigkeiten,  häutig  eine 
sogenannte  geriffte  oder  gerippte  Oberfläche.  Man  sieht  weissliche 
Leisten  vorspringen,  die  in  etwas  zackigem  Verlauf  parallel,  aber 
meist  unter  einander  anastomosirend  dahinziehen,  sehr  gewöhnlich 
aber  auch  netzförmig  angeordnet  sind.  Hchneidet  man  senkrecht 
aut  sie  in  den  Thrombus  ein,  so  sieht  man,  dass  sie  die  obei’en 

lilliMiUT,  Lchrb.  d.  ,‘Mlgem.  Fathologic.  y 
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Enden  jener  weisslichen  Balken  darstellen,  -welche  wir  soel)en  auf 
der  Schnittfläche  kennen  lernten. 

Die  Grösse  und  Gestalt  der  Thromben  ist  natürlich  in  einer 
Hinsicht  abhängig  von  der  Weite  des  Gefässes.  In  engen  Rühren 
können  sich  nur  dünne  Pfropfe  bilden,  auch  wenn  sie  das  Lumen 


Anfgeselinittt'uo  Vene  mit  zwei  Aesteii, 
deren  Lumen  ein  Tlirombns  einuimmt. 
Er  ist  oben  al)gebrochen,  zackig,  unten 
in  beiden  Aesten  quer  durchs^nitten. 
In  dem  Aste  a füllt  er  an  der  Dureh- 
schnittstelle  das  Lumen  ganz  aus. 


Fig.  (,)3. 

Zahlreiche  polypöse  Thromben  des  rechten 
Ventrikels.  Sie  ragen  ans  den  Trabekel- 
taschen, in  denen  sie  festsitzen,  mehr  oder 
weniger  hervor.  Der  grösste  Thrombus  lal 
hat  eine  RissötTniiug,  durch  die  man  in 
das  hohle  Innere  hineinsieht. 


verstopfen.  W^as  ihnen  aber  an  Dicke  abgeht,  können  sie  durch 
die  Länge  ersetzen.  Auch  in  weiten  Gelassen  können  sie  sehr 
lang  sein.  So  beobachtet  man  zuweilen  eine  continuirliche  Throm- 
bose von  den  Venen  des  Pusses  aufwärts  bis  zur  Vena  cava  inferior. 
Zugleich  pflegen  dann  auch  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Seiten- 
äste auf  kürzere  oder  längere  Strecken  verstopft  zu  sein.  Damit 
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ist  die  Gestalt  des  Tbroml)US  als  eines  verzweigten  Cylinders 
(Fig.  62)  selbstverständlicli  gegeben.  xA.ehnlicbe  Verhältnisse  kom- 
men auch  in  den  xA.rterien  vor.  Nur  in  der  Aorta  bilden  sich  im 
Allgemeinen  keine  obturirenden  Thromben.  Sie  haben  hier  meist 
die  Form  beetartiger,  oft  recht  dicker  und  umfangreicher  Er- 
hebungen und  sind  fast  immer  gerilft.  Im  Herzen  sieht  man 
flachere,  gerillte  und  rundlich-kugelige,  breit  oder  gestielt  an  der 
Herzwand  festsitzeude,  meist  glatte  Thromben  (Fig.  63).  Sie  bilden 
sich  hier  gern  in  den  zahlreichen  Recessus  zwischen  den  Tra- 
bekeln, zumal  in  den  Herzohren.  Sie  können  in  grosser  Zahl 
und  in  allen  Herzhöhlen  zugleich  auftreten.  Ihre  Grösse  ist 
oft  sehr  beträchtlich.  Es  giebt  Thromben,  welche  einen  Vorhof 
fast  ganz  auslullen.  Unregelmässige  thrombotische  x\.bscheidun- 
gen  linden  sich  bei  Entzündungen  der  Herzklappen  auf  ihrer 
freien  Fläche. 

Alle  Thromben  sitxm  selbstverständlich  an  irgend  einer  Stelle  auf 
der  Innenwand  des  Qefässes  fest,  ikber  die  x^usdehnung,  in  der  das 
geschieht,  ist  sehr  wechselnd.  Es  ergiebt  sich  das  schon  aus  den 
bisherigen  Erüilerungen.  Nur  ein  Punkt  ist  noch  besonders  zu 
betonen.  Wenn  sich  irgendwo  in  einer  Vene  ein  Pfropf  gebildet 
hat  und  er  sich  nun  gegen  das  Herz  hin  fortsetzt,  •so  ist  es  nicht 
nothwendig,  dass  er  nun  auch  hier  überall  mit  der  Wand  zusammen- 
hängt. Er  kann  vielmehr  auf  eine  lange  Strecke  völlig  frei  im 
Gelasse  liegen  als  ein  cylindrischer,  an  dem  Ende  abgerundeter 
Strang.  So  kann  sich  z.  P.  ein  Thrombus  einer  Schenkelvene  bis 
hoch  in  die  Vena  cava  inferior  hinauf  unabhängig  von  der  Wand 
weiter  entwickeln.  AVir  reden  dann  von  fortgesetzten  Thromben, 
denen,  wie  wir  sehen  werden,  eine  hervorragende  Wichtigkeit  zu- 
kommt. 

y)  Bediwiungen  der  Thromhenhitdung. 

Wir  haben,  als  wir  von  der  experimentellen  Erzeugung  der 
Thromben  sprachen,  zwei  Bedingungen  ihrer  Entstehung  kennen 
gelernt,  die  eine  war  eine  Blutstromverlangsamung,  die  andere  eine 
Läsion  der  Gefässwand.  Das  sind  aber  nicht  nur  im  Versuch, 
sondern  bei  der  Thrombenbildung  überhaupt  die  beiden  maass- 
gebenden Grundlagen.  x\uch  beim  Menschen  sehen  wir  sie  stets 
und  zwar  bald  vorwiegend  die  eine,  bald  die  andere  sich  geltend 
machen.  Was  zunächst  die  niulstro7nverlangsamung  oder,  allgemeiner 
ausgedrückt,  die  Störungen  der  Circulation  angeht,  so  finden  sich 
Thromben  gerne  bei  herabgesetzter  Energie  des  Kreislaufes,  vor 
Allem  bei  Herzschwäche.  Sie  entstehen  unter  diesen  Umständen 

8=*-- 


116 


Achter  AbHchnitt. 


besonders  in  normalen  und  patliologisclien  Ausbuclitungen,  wo  das 
Blut  nicht  so  glatt  dabinfliesst  wie  in  gleichniässig  weiten  Röhren. 
Dahin  geliören  die  Herzohren,  die  intertraheculären  Recessiis,  die 
Klapj)entaschen  (Fig.  64)  der  Venen,  die  abnormen  Erweiterungen 
der  Arterien  (Aneurysmen)  und  der  \'enen  (\hiricen). 

Die  zweite  Bedingung,  die  Gcfässwandveränüerung  kann  uns  selir 
auffallend  entgegentreten,  so  am  deutlichsten  bei  directen  Ver- 
letzungen, ferner  bei  bacteriellen  Erkrankungen  durch  Eiterkokken. 
Tuberkel])acillen  ti.  s.  w.  Sie  ist  aber  oft  so  geringfügig,  dass  wir 

sie  makroskopisch  nicht  wahrnehmen, 
so  besonders  bei  den  aus  allgemeinen 
Schwächezuständen  des  Kreislaufes  her- 
vorgehenden. Hier  ist  ja  die  Circulations- 
störung  das  Primäre,  aber  es  ist  unzweifel- 
haft, dass  sie  allein  schon  Läsionen  der 
(Tefässwand  mit  sich  bringen  wird,  wenn 
sie  auch  nur  in  minimalen  Schädigungen 
desEndothels  bestehen.  xAber  diese  reichen 
ja  zweifellos  aus.  Andererseits  können  wir 
freilich  sehr  oft  sehen,  dass  auch  hoch- 
gradige Gefässw'andveränderungen  nicht 
zur  Thrombenbildung  führen.  Es  giebt 
eine  Erkrankung  der  Arterien  (Endarte- 
riitis  deformans)  bei  der  die  Intima  in 
grossem  Umfange  verändert  und  sogar 
defect  ist,  bei  der  aber  Thombose  oft 
ganz  felilt.  Solange  also  die  Circulation 
im  (Tanzen  nicht  daniederliegt,  genügt 
die  Läsion  der  Wand  allein  nicht. 

Tm  Uebrigen  mag  als  dritte  Grundlage  in  manchen  Fällen  eine 
grössere  Neigung  des  Blutes  xur  Gerinnung  auf  die  Thombenbildung 


Fig.  (i4. 

Klappeiiständiger  Thromlms  einer 
aufgesclinittenen  Vene.  Ans  der 
Tfisehe  der  unverletzten  Venen- 
klappe ragt  ein  ovaler,  zienilieli 
platter  und  glatter  Thromlms 
hervor. 


unterstützend  tvirken. 

Nach  den  primären  pathologischen  \ erhältnissen,  welche  den 
Pfropfbildungen  beim  Menschen  zu  Gninde  liegen,  kann  man 
folgende  Gruppen  von  Thromben  unterscheiden; 

1.  Den  Stngnafionsthronibus.  der  sich  in  völlig  stillstebendeni  odei 
nur  langsam  tliessendem  Blute  bildet. 

2.  Den  THlatationsthrnmhiis,  der  in  pathologisch  erweiterten  Ge- 


fässen  auftritt. 

3.  Den  marantischen  Thrombus,  der  sieb  bei  allgemeinen  bo(b- 
gradigen  Schwäcbezuständen  entwickelt.  Hier  liegt  als  vesentlicbe 
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Bedingung  zweifellos  die  Herzschwäche  und  die  daraus  resulti- 
rende  Stroniverlangsaniuug  mit  ihren  Folgen  auf  die  Gefässwände 
zu  Grunde. 

4.  Der  Thrombus  auf  Grund  der  primären  Gefässwandverändenmgen. 
Er  entsteht  einmal  hei  Quetschung,  Zerreissung,  bei  Schnitten  und 
Stichen  in  die  Wandung  und  wirkt  hier  manchmal  lehensrettend, 
wenn  aus  der  durch  die  Yertetzung  gebildeten  üeHhung  Blut  aus- 
strömt und  wenn  dann  aus  diesem  auf  den  Rand  der  Lücke  eine 
zunehmende  Abscheidung  stattfindet  und  sie  nach  und  nach 
verschliesst. 

Ausser  den  traumatischen  sind  dann  vor  Allem  auch  die  durch 
Bacterien  verursachten  Wandveränderungen  zu  nennen,  so  die 
Täisionen  der  Herzklappen  hei  der  Endocarditis,  der  Lungengefässe 
bei  Entzündungen,  besonders  der  Tuberculose  dieses  Organes,  der 
Venen  bei  Processen  in  der  Umgebung,  die  auf  die  Wand  über- 
greifen u.  s.  w. 

Ferner  kommt  das  bereits  hervorgehobene  Atherom  der  Arterien 
und  endlich  die  Schädigung  durch  hineindringende  Geschwülste  in 
Betracht. 

d)  Metamotpiwsen  der  Thromben. 

Die  einmal  vorhandenen  Thromben  werden  niemals  wieder  in 
dem  Sinne  aufgelöst,  dass  ihre  Bestandtheile  sich  in  den  Blutstrom 
zurückbegeben.  Sie  Ideiben  eben  einige  Zeit  bestehen,  erfahren 
aber  im  Laufe  der  Zeit  eine  Reihe  von  Veränderungen.  Es  ist  ja 
selb.stverständlich,  dass  sie  die  Beschaffenheit,  die  sie  bei  ihrer  Ent- 
stehung hatten,  auf  die  Dauer  nicht  beibebalten  können. 

Mikroskopisch  pflegt  schon  früh  die  Deutlichkeit  der  Structur 
geringer  zu  werden,  so  dass  vor  Allem  die  Blutplättchenmassen  ein 
mehr  homogenes  Aussehen  gewinnen.  Audi  das  Fibrin  kann  daran 
theilnehmen. 

Makroskopisch  wird  der  l’hrombiis  allmählich  fester,  trockener  und 
zugleich  kleiner,  er  schrumpft.  Füllte  er  vorher  das  Lumen  des 
Gefässes  aus  und  sass  er  nur  an  einer  Seite  desselben  fest,  so 
Avird  er  sich  nach  hierhin  zurückziehen  und  seine  A'erkleinerung 
wird  zur  Folge  haben,  dass  das  Gefäss  Avieder  theihveise  durch- 
gängig wird. 

Der  Thrombus  erfährt  aber  ferner  nicht  selten  eine  theihveise 
ErAveiehung.  Am  klarsten  sehen  wir  das  an  den  polypösen  Throm- 
ben des  Herzens.  Ihre  Mitte  wandelt  sich  in  eine  breiige,  graue, 
grauweisse,  bei  Gegenwart  von  rothen  Blutkörperchen  graurofhe 
Masse  um,  die  sich  so  ausdehnen  kann,  dass  nur  noch  eine  relativ 


118 


Achter  Abschnitt. 


dünne  Anssenscliicht  die  feste  Consistenz  behält.  Heisst  diese 
dann  aus  irgend  einem  Grunde  ein,  so  entleert  sich  der  Brei  in 
den  Blutstrom  und  der  Thrombus  bleibt  als  ein  in  sich  zusammen- 
fallender Hohlkörper  zurück.  Aehnlicbe  Erweichungen  finden  sich 
aber  gelegentlich  in  den  Thromben  aller  Körpergegenden. 

^Mikroskopisch  besteht  der  Brei  aus  einem  körnigen  Zerfalls- 
material ohne  bestimmte  körperlichfe  Beimengungen.  Es  handelt 
sich  also  nicht  etwa  um  Eiter,  woran  man  nach  dem  makroskopischen 
Verhalten  zu  denken  verleitet  werden  könnte.  Aber  wegen  der 
Aehnlichkeit  nennt  man  den  Brei  wohl  „puriform“. 

AV^eit  bedenklicher  sind  die  Ki'weichzmgen,  die  sich  bei  Geijenwart 
von  Bocterien  einstellen.  Handelt  es  sich  um  Eiterkokken,  so  kann 
der  Thrombus  in  einen  molekularen  Brei  zerfallen,  zugleich  abei 
von  Eiterzellen  durchsetzt  Averden.  Je  mehr  diese  vorhanden  sind, 
desto  mehr  nimmt  das  erweichte  Material  das  Aussehen  von  reinem 
Eiter  an,  der  dann  anderei’seits  freilich  wieder  durch  die  Gegen- 
wart rother  Blutkörperchen  in  verschiedener  Intensität  gefärbt  sein 
kann.  Selbstverständlich  ist  auch  hier  eine  Beimengung  zum  Blute 
möglich.  Daraus  ergeben  sich  ernste,  bald  zu  l)esprechende  Folgen. 

AVenn  Fäulnissbacterien  neben  anderen  oder  allein  in  Betracht 
kommen,  so  wird  die  Erweichung  missfarben,  scbmutzig,  braunrotb, 
grauroth,  grünlich,  schwärzlich  und  ühelriechend.  Auch  hier  kann 
die  erweichte  Masse  in  den  Kreislauf  gelangen. 

Die  durch  die  Gegenwart  von  Bacterien  ausgezeichneten  Ei- 
weichungen  betreffen  vor  Allem  die  Thromben  in  Arenen  und 
Arterien  und  nehmen  gewöhnlich  ihre  mittleren  Abschnitte  ein, 
während  die  der  A\"and  anliegenden  Theile  noch  fest  gefun- 
den Averden. 

•Eine  weitere  Metamorphose  des  Thrombus,  diejenige,  welche 
zu  einem  möglichst’  günstigen  Endausgang  führt,  besteht  darin,  dass 
seine  Alasse  allmählich  völlig  durch  ein  neugebildetes  Bindegewebe  ersetxt 
wird,  Avelches  von  der  GefässAvand  aus  hineimvächst.  AVir  nennen 
diesen  A^'organg,  über  dessen  Einzelheiten  Avir  uns  erst  in  dem  der 
Entzündung  gewidmeten  Abschnitt  orientiren  können,  Organisation 
des  Thrombus.  Betrifft  sie  einen  nur  einseitig  festsitzenden  Pfropf, 
so  kann  das  an  seine  Stelle  getretene  Bindegewebe  sieb  mehr  und 
mehr  dorthin  zusammenzieben,  bis  es  nur  noch  eine  je  nach  der 
früheren  Gestalt  des  Thrombus  rundliche  oder  längliche  W and  Ver- 
dickung darstellt.  Sass  aber  der  Pfropf  allseitig  fest,  so  wird  er 
auch  ringsum  mit  der  Wand  verwachsen  ximl  die  Oiganisation  führt 
dann  meist  zu  einem  daiiernden  A erschluss  des  Getässes  durch 
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J-{iudegewebe,  dessen  Scliruiupl'ung  l>ei  Venen  niancliinal  zni-  Folge 
hat,  dass,  soweit  die  Thrombose  reiclite,  nachher  ein  dünner  Strang 
in  den  Verlauf  des  Gefässes  eingeschaltet  ist.  Wir  sehen  das  ge- 
legentlich bei  der  Vena  cava  inferior.  In  dem  Bindegewebe 
können  sich  in  anderen  Fällen , in  denen  es  nicht  zu  so  starker 
Schrumpfung  kommt,  Spalten  und  Canäle  l)ilden,  durch  welche  das 
Blut  noch  hindurchzustrümen  vermag.  (Canalisation  des  Thrombus). 

Nicht  immer  ist  der  Ausgang  eine  völlige  Organisation.  In 
Venen,  seltener  in  xlrterien,  beobachten  wir,  zumal  bei  rundlichen 
’]’'hromben,  dass,  bevor  der  Ersatz  durch  Bindegewebe  vollendet 
ist,  sich  Kalk  in  den  Throml)us  ablagert.  Das  kann  aber  auch 
nach  Ablauf  der  Organisation  geschehen.  In  beiden  Fällen  ent- 
stehen steinartige  Gebilde:  Venensteine,  Phlebolithen.  Wir 
kommen  darauf  bei  der  Verkalkung  zurück. 

t)  Folgen  der  Thrombose. 

Die  Gegenwart  von  Thromben  im  Gefässsystem  ist  immer  eine 
ernste  Erscheinung.  Sie  bringt  mannigfache  Gefahren  mit  sich, 
die  je  nach  dem  betroffenen  Gelasse  bald  mehr,  bald  weniger  hervor- 
treten und,  sich  in  zwei  Gruppen  sondern  lassen. 

1.  Die  eine  nachtheilige  Erscheinung  ist  durch  den  Verschluss 
oder  die  Verengerung  des  Gerässluniens  gegeben.  Davon  sind 
Störungen  des  Kreislaufes  abhängig,  die  uns  austübrlicli  beschäfti- 
gen werden. 

2.  Die  zweite  Gefahr  liegt  in  dem  Umstand,  dass  sich  Theile 
der  Thromben  oder  auch  die  ganzen  Pfröpfe  ablösen  und  dem 
Blutstrom  beimengen  können.  Von  den  Erweichungsmassen  war 
nach  dieser  Biclitung  schon  die  Bede.  Aber  auch  die  festeren 
Abschnitte  der  theilweise  erweichten  Thromben  können  abgetrennt 
werden.  Ebenso  kojiimt  es  vor,  dass  von  nicht  regressiv  verän- 
derten Stücke  abgerissen  Averden,  sei  es,  dass  die  Pfröpfe  durch 
einen  äiissei’en  Druck  auf  das  Gefäss,  oder  dass  sie  durch  zu  heftige 
Bewegungen  des  Individuums,  bei  denen  die  verstopften  Strecken 
gezerrt  Averden,  eine  Continuitätstrennung  erfuliren.  Aus  den 
gleichen  Gründen  können  sich  ganze,  nicht  zu  festsitzende  Thromben 
ablösen.  Welche  Folgen  derartige  Vorgänge  mit  sich  bringen,  Avird 
im  nächsten  Abschnitt  dargestellt  Averden. 

«1)  a.  Thrombose  der  LyinphgefUsse. 

Auch  in  der  I^ymphe  kann  Gei'innung-  eintreten.  Folglich  kann 
es  in  ihr  auch  zur  Bildung  von  Coagulntionsihromhen  kommen,  bei 


120 


Achter  Abschnitt. 


welchen  der  ganze  Inhalt  gerinnt.  Aber  aucli  Abscheidungsthrojnben 
sind  möglich,  Aveil  sich  auch  an  veränderten  Wandstellen  Leuko- 
cyten  festsetzen  und  anliäuten  können  und  weil  sich  Filjrin  dazu 
niederschlagen  kann.  Die  Thromben  sind  natürlich  einfacher  ge- 
baut, als  in  den  Dlutgefässen.  Sie  setzen  sich  nur  aus  farblosen 
Zellen  und  Fibrin  zusammen,  können  aber  das  Gelass  sammt  seinen 
^Verzweigungen  auf  lange  Strecken  ausfüllen  oder  nur  als  wand- 
ständige  Pfröpfe  in  das  Lumen  vorspringen.  Erweichung  und  Or- 
ganisation ist  auch  bei  ihnen  möglich. 

Die  Folgen  dieser  Tliroml)en  sind  analog  wie  in  den  Blut- 
gefässen. Ausser  Störungen  der  Lymphcirculation  kommt  auch  eine 
Ablösung  von  Theilen,  wenn  auch  weit  weniger  ausgedehnt  als  hei 
den  Blutgefässthromben,  vor.  In  erster  Linie  kann  sie  sich  im 
Dnctus  thoracicus  ereignen. 

e)  Beiinengnug  von  abnormen  Bestandtbeilen  zum  strömenden  Blut. 

Das  nineingelavgen  fremder  Substanxen  in  das  strömende  Blut 
liat,  abgesehen  von  den  Veränderungen,  die  es  seihst  dadurch  erfährt, 
deshalb  eine  grosse  Bedeutung,  weil  die  Circulation  sie  ül)erallhin 
verbreitet,  so  dass  unter  Umständen  alle  Organe  durch  solche  Stoffe 
geschädigt  werden  können. 

Sehr  klar  tritt  das  hei  Jenen  Substanzen  hervor,  die  gelöst 
oder  so  fein  sind,  dass  sie  durcli  die  Capillaren  hindurchgehen. 
Sie  müssen  sich  unter  Umständen  gleichmässig  im  ganzen  Oi’ganis- 
mus  vei'hreiten. 

^’’on  den  gelösten  Stoffen  war  theilweise  schon  die  Rede.  Es 
gehören  dahin  zunächst  zahlreiche  Gifte.  Ferner  aber  konimen  in 
Betraclit  die  gleiclifalls  schon  genannte  Galle,  die  nicht  zur  Aus- 
scheidung gelangten  Harnhestandtlieile,  die  Producte  der  Schild- 
drüse und  Nel)enniere.  Viele  der  gelösten  Substanzen  werden  durch 
die  Niere  ausgeschieden.  Deshalb  ist  gerade  sie  besonders  oft  Er- 
krankungen durch  die  schädlichen  Stoffe  ausgesetzt. 

Aber  auch  körperliche  Oebilde  können  dem  Blute  beigemisclit 
sein,  sei  es,  dass  sie  in  ihm  gebildet  wurden,  oder  durch  eine  Ver- 
letzung der  Wand  hineingelangten  oder  auch  selbständig  durch  sie 
nach  innen  vordrangen.  Feinste  Partikel  wmrden  mit  dem  Blut 
längere  Zeit  kreisen  und  in  alle  Organe  kommen  können.  Alter 
sie  bleiben  nicht  dauernd  im  Gefässapparat.  Nach  kürzerer  oder 
längerer  Zeit,  meist  sehr  schnell,  in  einigen  Stunden,  verschwinden 
sie  aus  dem  kreisenden  Blute,  bleiben  an  der  Wand  der 
Capillaren  haften,  w'erden  sie  in  sie  aufgenommen  oder  dringen 
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zwisdien  den  Endothelien  nach  aussen  in  die  Gewebe  durch,  wo 
sie  nun  entweder  liegen  bleiben  oder  weiterbefördert  werden  bezw. 
-wandern.  Milz  und  Leber  sind  die  Organe,  wo  dies  am  ausgiebig- 
sten vor  sieb  gebt.  Beide,  besonders  aber  die  Milz,  stellen 
also  lleinigungsapparate  des  Blutes  dar.  In  erster  Ijinie  gilt  das 
gegenüber  den  Bacterien,  die  in  der  Milz  ausgedehnt  zurückge- 
balten  weiden.  Darauf  berulit  es,  dass  dies  Organ  bei  Infections- 
krankbeiten  so  oft  entzündlich  anscbwillt. 

Wieder  anders  verhalten  sich  die  körperlichen  Gebilde,  die  zu 
dick  sind,  um  die  Oapillaren  zu  passiren.  Sind  sie  zunacb.st  in  ein 
für  sie  genügend  weites  Gefäss  gekommen,  so  müssen  sie  später 
doch  schliesslich  einmal  in  ein  Lumen  bineingeworfen  werden, 
welches  ihnen  zu  enge  ist,  in  welchem  sie  also  stecken  bleiben. 
Manchmal  ist  das  erst  ein  Capillare , manchmal  eine  kleinste 
Arterie  oder  eine  grössere  oder  eine  der  weitesten.  Das  gilt 
natürlich  bei  normalem  Blutkreislauf  zunächst  nicht  für  die  Venen. 
Denn  in  ihnen  gelangen  ja  die  fremden  Körper  bei  normal  gerich- 
tetem Blutstrom  in  immer  weitere  Lumina  und  schliesslich  in’s 
Herz.  Jenes  Steckenbleiben  in  zu  engen  Köhren  kann  sich  also 
nur  auf  die  Lunrjenartei'ie,  die  Aeste  der  Aorta  und  die  Pfortader 
innerhalb  der  Leber  beziehen. 

Wird  nun  in  dieser  Weise  ein  körperliches  Gebilde  irgend 
welcher  Herkunft  in  einen  engen  Ast  hineingeworfen,  in  dem  es 
dann  sellistverständlich  sitzen  bleibt , so  nennen  wir  es  einen 
Embolus  (von  sfißaXZeiv , hineinwerfen),  den  Vorgang  Embolie. 

Handelt  es  sich  dal>ei  um  einen  Körper,  der  den  Geweben 
nicht  zu  schaden  vermag,  so  wird  er  nur  mechanisch,  d.  h.  gefäss- 
vei-engend  oder  -verstopfend  wirken.  Hatte  er  aber  an  der  Ein- 
trittsstelle bereits  Veränderungen  1 lervorge rufen , die  ihm  u.  A. 
auch  das  Eindringen  in  den  Blutstrom  ermöglichten,  so  wird  er 
sehr  wahrscheinlich  auch  an  seinem  neuen  Sitz  analoge  Schädigun- 
gen herbeifuhren.  Es  wird  dann  also  gleichsam  der  pathologische 
Process  an  eine  andere  Körperstelle  oder  an  viele  zugleich  ver- 
pflanzt. Wir  i'eden  dann  von  Metastase  (Merdoraoig,  Versetzung). 

Im  weitesten  Sinne  pflegt  man  den  Namen  Metastase  auch  da 
zu  gebrauchen,  wo  es  sich  ganz  allgemein  um  die  „Versetzung“ 
körperlicher  Gebilde  von  einer  Stelle  des  Organismus  an  eine  andere 
handelt,  auch  wenn  an  dem  neuen  Ort  keine  V^erändening  eintritt. 
Man  dehnt  sogar  die  Bezeichnung  noch  Aveiter  aus.  So  redet  man 
von  Kalkmetastase,  um  damit  auszudrücken,  dass  der  aus  dem 
Knochensystem  ausgelaugte  und  gelöst  im  Blute  kreisende  Kalk 
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sich  an  anderen  Stellen,  vor  Allem  in  der  Niere,  in  fester  Form 
aiisscheidet. 

Es  giebt  eine  grosse  Reihe  von  körperlichen  Gebilden,  die  in 
den  Blutstrom  gerathen  können.  Darunter  rechnen 

1.  Die  pflanzlichen  und  Ihierischen  Parasiten,  ln  erster  Linie 
kommen  hier 

a)  die  pflanzlichen  Parasiten  in  Betracht.  Sie  gelangen  selten  auf 
directem  Wege,  etwa  durch  eine  Verletzung  oder  dadurch  in’s 
Blut,  dass  sie  von  den  Lungenalveolen,  in  die  sie  durch  die 
Athmung  gelangten,  in  die  Capillaren  eindringen.  Weitaus  am 
häufigsten  siedeln  sie  sich  zumeist  ausserhalb  der  Gefässe  an 
und  rufen  von  hier  aus  Veränderungen  der  Wand  hervor,  die  ihnen 
den  Eintritt  möglich  machen. 

Zu  dem  Blute  führt  aber  auch  der  Umweg  durch  die  Lymph- 
bahnen.  Doch  ist  zu  beachten,  dass  die  Lymphdrüsen,  wenigstens 
anfänglich,  die  Alikroorganismen  zurückhalten.  Erst  Avenn  sie  mit 
ihnen  überfüllt  sind,  gehen  die  Bacterien  weiter  und  dann  ev.  direct 
in  den  Blutstrom.  Waren  sie  durch  die  Wand  des  Ductus  thoracicus 
in  diesen  eingeAvandert , so  ist  der  Uebertritt  in  das  Venensystem 
ohne  Weiteres  gegeben. 

Die  pflanzlichen  Mikroorganismen  sind  meist  so  klein,  dass 
die  einzelnen  Individiien  die  Capillaren  passiren.  Sie  verlassen  aber 
geAvöhnlich  das  Blut  nach  kurzer  Zeit,  Avie  es  für  alle  kleinen 
körperlichen  Partikel  hervorgehoben  Avurde.  Als  Emboli  können 
sie  daher  nur  festgehalten  Averden,  Avenn  sie  zu  grossen  Haufen 
zusammengeballt  sind,  oder  wenn  sie  an  anderen  Körpern,  Avie 
Thromben  oder  Stücken  von  solchen,  festhaften. 

Doch  können  sie  auch  noch  auf  andere  Weise  im  Gefässsystem 
zmiickgebalten  Averden.  An  lädirten  Stellen  der  Wandungen  setzen 
sie  sich  gern,  so  z.  B.  auf  den  Herzklappen,  fest  und  gerathen  hier 
in  Wucherung.  Andererseits  bleiben  sie  auch  in  Capillaren  sitzen, 
Avenn  der  Blutstrom  in  ihnen  Avenig  energievoll  ist  und  manchmal 
vorübergehend  stockt.  So  ist  es  z.  B.  in  den  Gefässen  der  Ge- 
lenkkapsel. 

]\[ögen  sie  aber  nun  auf  die  eine  oder  andere  Weise  in  den 
Gefässen,  vor  Allem  den  engeren,  zur  Ruhe  kommen,  so  werden 
sie  sich  hier  meist  vermehren  und  nun  erstens  aufs  Neue  in’s  Blut 
gelangen,  so  dass  ihre  Weiterverbreitung  auf  dieselbe  W^eise  immer 
wieder  erfolgt,  ZAveitens  aber  an  Ort  und  Stelle  die  für  sie  charak- 
teristischen Gewebeverändeningen  hervorrufen.  Diese  werden  nun 
in  allen  Avesentlichen  Eigenthümlichkeiten  mit  den  piämären  Herden 
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übereinstimmen,  von  denen  ja  in  den  meisten  Fällen  die  Mikro- 
organismen lierzuleiten  sind,  deren  Metastasen  sie  also  darstellen. 

Es  ist  nun  hier  nicht  erforderlich,  alle  IMikroparasiten  auf 
ihre  Fähigkeit,  Metastasen  zu  machen,  durchzugehen.  Aber 
einige  wichtige  Formen  müssen  wir  etwas  näher  in’s  Auge  fassen. 
Da  ist  zunächst  der  Tuberkclbacilhis.  Er  dringt  sehr  häufig  aus 
piimären  Herden  in  das  Blut  ein,  vermehrt  sich  in  den  Capil- 
laren,  in  denen  er  sich  festsetzte  und  an  anderen  hier  nicht  zu 
])esprechenden  Stellen  und  überschwemmt  so  in  kurzer  Zeit  den 
ganzen  Körper.  Dann  entstehen  in  den  meisten  Organen  kleine 
Knötchen,  Tvberkel,  die  etwa  so  gross  sind,  wie  ein  Hanf  körn,  M- 
linm.  Von  dieser  Eigenthümlichkeit  leiten  wir  für  diese  secundäre, 
an  zahllosen  Punkten  erfolgende  Localisation  die  Bezeichnung 
Miliarfuberculose  ab.  Der  Bacillus  verschont  dabei  kein  einziges  von 
den  inneren  Organen  unseres  Körpers.  Dagegen  gelangt  er  in  den 
quergestreiften  Muskeln  nur  selten  zur  Ansiedelung.  Sie  sind  also 
der  Tuherculose  gegenüber  relativ  immun. 

Hs  giebt  keine  Miliartuberculose  ohne  i)rimären  Herd,  von  dem  aus 
die  Bacillen  in’s  Blut  gelangen  können.  Aber  sie  brauchen  durchaus  nicht, 
wie  Weigekt  angenommen  hat,  alle  von  ihm  herzurühren.  Im  Gegentheil 
werden  in  den  meisten  Fällen  nur  wenige  Bacillen  in  die  Circulation 
kommen,  sich  dann  irgendwo  vermehren  und  nun  den  Organismus  über- 
schwemmen. 

Zu  Metastasen  geben  ferner  sehr  gern  die  eiterungerregenden 
Kokken  Veranlassung.  Aber  ihre  Verbreitung  über  die  Orgaiie 
ist  durchaus  nicht  so  gleichmässig  wie  bei  dem  Tuberkelbacillus. 
Sie  siedeln  sich  besonders  gern  im  Herzmuskel,  in  den  Nieren,  im 
Knochensystem  an,  während  die  Ijeber  z.  B.  fast  immun  ist.  Diese 
Art  der  Metastasirung  liegt  natürlich  nicht  daran,  dass  die  Kokken 
nur  in  die  wirklich  erkrankenden  Theile  hineinkämen,  in  die  anderen 
dagegen  nicht,  sondern  daran,  dass  sie  dort  in  erster  Linie  die 
günstigen  Entwicklungsbedingungen  finden. 

Diese  beiden  Beisj)iele  mögen  genügen. 

Neben  den  pllanzlichen  Mikroorganismen  kommen 

b)  die  thierischen  Parasiten  in  Betracht.  Für  die  kleinsten  unter 
ihnen  werden  ev.  dieselben  Gesiclitspunkte  wie  für  die  Bacterien 
gelten.  Aber  auch  grössere  thierische  Parasiten  können  als  fremde 
Gäste  im  Gefässsystem  auftreten.  In  der  Uebersicht  über  diese 
Schmarotzer  (S.  27  u.  29)  wurde  darauf  hingewiesen,  wie  die  Embryonen 
der  l’richine  und  der  Bandwürmer  mit  der  Circulation  in  die  ver- 
schiedenen  Organe  gelangen.  Es  wurd<>  auch  die  im  Blute  lebende 
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Filaria  angeführt.  Hier  sei  noch  darauf  hingewiesen,  dass  die 
P]chinokokken  der  Leher  in  die  Vena  hepatica  durchbrechen  und 
dass  dann  Blasen  mit  dem  Blutstrom  in  die  Lungenarterien  hinein- 
geschleudert werden  können. 

2.  Eine  nicht  selten  in  den  Kreislauf  übertretende  Buhstanz 
ist  tiüssiges,  tropfenförmiges  Fett. 

Seine  häutigste  und  ausgiebigste  Quelle  ist  das  K/wchenmark, 
welches  ja  meist  sehr  reich  an  Fettzellen  ist.  Aus  ihnen  wird  das 
Fett  frei,  wenn  das  Mark  eine  mehr  oder  mindei’  heftige  Er- 
schütterung erfährt.  Die  (-refässwand  der  venösen  Capillaren  ist 
so  ausserordentlich  zart,  dass  nur  eine  leichte  Zerrung  nöthig  ist, 
um.  sie  einreissen  und  damit  die  dicht  anliegenden  Fettzellen,  hezw. 
die  aus  ihnen  austretenden  Fetttropfen  in  das  Blut  gelangen  zu 
lassen.  Immerhin  l)edarf  der  dabei  in  Betracht  kommende  Mecha- 
nismus noch  einer  weiteren  Aufklärung.  Man  glaubte  l)isher  meist, 
dass  eine  Zerrung  des  Marks  bei  Brüchen  der  Knochen  zum  Ueher- 
tritt  des  Fettes  in’s  Blut  führe.  Aber  es  ist  erstens  nicht  einzu- 
sehen, wie  es  in  die  blutenden  Gefässe  sollte  hineingelangen  können 
und  zweitens  kann  man  experimentell  ausgesprochene  Fettüher- 
schwemmung  des  Blutes  durch  Erschütterungen  ohne  jede  A'er- 
letzung  erzeugen.  Da  aber  keine  Fractur  ohne  mehr  oder  minder 
heftige  Zerrungen  des  benachbarten  nichtzerrissenen  Alarkes  und 
sehr  gewöhnlich  mit  einer  allgemeinen  Erschütterung  des  ganzen 
Skelets  verläuft,  so  ist  auch  hei  den  Knochenbrüchen  die  Herkunft 
des  Fettes  in  dem  nicht  erheblicher  verletzten  Alai’ke  zu  suchen. 
Dafür  .spricht,  dass  auch  Menschen,  die  durch  Sturz  zu  Tode 
kamen,  ohne  irgend  eine  Knochenverletzung  aufzuweisen,  eine  oft 
sehr  hochgradige  Fettemholie  hal)en. 

]\lan  nimmt  ferner  an,  dass  Quetselmvgen  des  gewöhnlichen  Fett- 
gewebes zu  den  gleichen  Folgen  führen  können,  docli  ist  dabei  zu 
beachten,  dass  es  auch  in  sidchen  Fällen  oft  nicht  ohne  Knochen- 
erschütterung ahgeht. 

Drittens  kommt  noch  die  Leber,  wenn  ihre  Zellen  Fett  ent- 
halten, als  (Quelle  in  Betracht.  Ein  Trauma,  eine  Zerreissung  des 
Organes  kann  das  Fett  der  Ijeberzellen  in  den  Kreislauf  über- 
treten lassen.  Doch  darf  auch  liier  das  Skelet  nicht  ausser  Acht 
gelassen  werden. 

Das  Fett  wird  nun  selhstverständlich  zunächst  in  die  Lungen 
getrieben,  in  denen  es  je  nach  seiner  Consistenz  und  dem  Blut- 
druck bald  schon  in  den  kleineren  Arterien,  bald  erst  im  Capillar- 
system  sitzen  bleibt  und  nun  oft  ausgedehnte  Geiassnetze  wie  eine 
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Injectionsmasse  ausfiillt.  Dann  reden  wir  von  Pettembolie.  Das 
Fett  geht  aber  zum  Tlieil  auch  durch  die  Lunge  hindurch,  um  erst 
in  dem  Herzmuskel,  wohin  es  durch  die  Coronararterien  gelangt, 
oder  in  den  Glomerulis  der  Niere  oder  in  Gehirngefässen  oder  in 
anderen  Organen  stecken  zu  bleiben.  Im  Myocard  entsteht  dann 
um  die  verstopften  Gefässe  eine  bei  den  Degenerationen  zu  be- 
sijrechende  Veränderung,  im  Gehirn  kommt  es  zu  zahllosen  kleinen 
Blutungen.  Ist  die  Menge  des  Fettes  sehr  gross  und  sind  in  Folge 
dessen  die  secundären  Veränderungen  ausgedehnt,  so  kann  die 
Fettembolie,  wenn  auch  meist  erst  nach  Verlauf  einiger  Tage,  tödt- 
lich  werden.  Geringere  Grade,  wie  sie  bei  jeder  Erschütterung 
fetthaltigen  Knochenmarkes  zu  Stande  kommen,  werden  ohne 
Schaden  ertragen.  Das  embolisirte  Fett  wird  dann  nach  einiger 
Zeit  unter  einer  später  zu  erörternden  Mitwirkung  von  Zellen 
oder  auch  ohne  eine  solche  aufgelöst  nnd  verschwindet  so  schliess- 
lich vollständig  wieder. 

Eine  besondere  Form  der  Fettbeiraischung  zum  Blut  kommt  bei  dem 
Diabetes  vor.  Man  spricht  dann  von  Lvpaemie.  Die  Gefässe  selien  makro- 
skojasch  unter  Umständen  milchig  weiss  aus.  Die  Herkunft  des  Fettes 
ist  noch  nicht  sicher  gestellt.  Man  denkt  an  fettigen  Zerfall  von  Leukocyten 
oder  an  ein  directes  Uebertreten  des  Nahrungsfettes  in  das  Blut. 

3.  Dem  Blute  finden  wir  drittens  nicht  ganz  selten  Ze//cu  beige- 
mischt, welche  unter  normalen  Verhältnissen  darin  nicht  in  gleicher 
Menge  oder  gar  nicht  Vorkommen. 

Zunächst  einmal  kann  die  Zahl  der  weissen  Blutköt'perchen  aussei’- 
ordentlich  vermehrt  sein  und  zwar  entweder  nur  in  einzelnen  Ab- 
schnitten oder  in  allen  Theilen.  Ersteres  kommt  einmal  in  der 
Weise  vor,  dass  die  Capillaren  mancher  Organe,  z.  B.  der  Lungen, 
viel  mehr  weisse  Blutkörperchen  enthalten  als  das  übrige  Gefässsystem. 
Sie  werden  also  hier  gleichsam  bis  zu  einem  gewissen  Grade  aus 
dem  Blute  abfiltrirt.  Noch  ausgesprochener  haben  wir  eine  der- 
artige Anhäufung  von  Leukocyten  bereits  bei  der  Thrombose 
kennen  gelernt  und  w’erden  ihr  später  bei  der  Entzündung  wieder 
begegnen. 

Eine  difluse  ül)ermässige  Anhäufung  weisser  Zellen  im  Blut 
finden  wir  bei  dei-  bereits  erwähnten  Lculaemie.  Ihre  Zahl  kann 
derjenigen  der  rothen  fast  gleiclikommen.  Diese  Zellen  stammen 
entweder  aus  den  Lymphdrüsen,  aus  der  Milz  oder  vor  Allem  aus 
dem  Knochenmark.  Unter  normalen  Verhältnissen  treten  sie  in  das 
Blut  nur  in  der  Form  über,  in  der  wir  ihnen  hier  gewöhnlich  be- 
gegnen. Wenn  der  Vorgang  dagegen  abnorm  gesteigert  ist,  dann 
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gelangen  auch  unfertige  Elemente  in  den  Kreislauf.  So  treffen 
wir  nicht  selten  die  typischen  Markzellen  des  Knochenmarkes  im 
Kreislauf  an. 

In  allen  diesen  Fällen  handelt  es  sich  aber  doch  immerhin  um 
Gebilde,  die  den  normalen  weissen  Blutkörperchen  nahe  verwandt 
sind.  Nun  kommen  aber  gelegentlich  auch  Elemente  im  Blute  vor, 
die  zu  seinen  normalen  Bestandtheilen  keinerlei  Beziehung  haben. 

Dahin  gehören  einmal,  wie  zuerst  von  Aschoff  beschrieben 
wurde,  die  Riesenzellen  des  Knochenmarkes.  Ihr  Uebergang  in  den 
Kreislauf  ist  ein  häufiges  Ereigniss.  Es  Avird  durch  heftige  Er- 
schütterung des  Knochen.s  sowde  durch  jede  ihn  treffende  stärkere 
Circulationsstörung  herbeigeführt.  Letztere  entsteht  besonders 
durch  intravasculäre  Injection  von  allerlei  körperlichen  Gebilden, 
wie  Bacterieii  und  Zellen.  Die  dem  Blute  beigemischten  Eiesen- 
zellen  sind  nun  viel  zu  gross,  um  die  Capillaren  passiren  zu  können. 
Sie  bleiben  daher  schon  in  den  Lungengefässen  stecken  (Riesen- 
zellenembolie) und  können  hier  leicht  nachgewiesen  werden.  Nicht 
immer  kann  man  die  ganze  Zelle  auffinden,  da  das  Protoplasma 
bald  zu  Grunde  geht  oder  sich  vom  Kern  abstreift.  Dann  kann 
man  von  einer  Riesenkernembolie  reden. 

ZuAveilen  werden  (nach  Luharsch)  auch  kleine  Stückchen  von 
Knochenmarkgewebe  in  den  Kreislauf  eingeschwemint. 

Eine  zweite  Zellart,  die  intravasculär  gefunden  wird,  ist  die 
Placentaniesenxdle  (Schmorl).  Sie  wurde  vor  Allem  bei  der  gefähr- 
lichen, mit  Krampfanfällen  einhergehenden  Erkrankung,  die  mau 
Puerperaleclampsic  nennt,  in  den  Ijungencapillai’en  beobachtet.  Man 
setzte  ihre  Gegemvart  anfänglich  in  causale  Beziehung  zu  jenen 
Anfällen,  bis  sich  herausstellte,  dass  die  Zellen  auch  bei  nicht 
eclamptischen  Individuen  verschleppt  werden  können. 

Die  Untersuchung  der  Organe  ist  in  solchen  Fällen  dadurch 
erschwert,  dass  zugleich  auch  Knochenmarksriesenzellen  auttreten. 
Doch  kann  man  beide  Arten  vor  Allem  nach  der  Beschaffenheit 
ihrer  Kerne  gewöhnlich  unterscheiden. 

Die  dritte  im  Kreislauf  vorkommende  Zelle  ist  die  Leber- 
xellc.  Nach  Quetschungen  der  Leber  mischen  sich  einzelne  solche 
Elemente  dem  Blute  bei  und  bleiben  meist  schon  in  den  Lungen 
sitzen. 

Die  Bedeutung  derartiger  Zellembolien  ist  nicht  sehr  gros^. 
Sie  verursachen  im  Allgemeinen  keine  Thrombosen,  können  abei 
Tage  und  Wochen  lang  an  Ort  und  Stelle  verweilen,  um  sich 
schliesslich  aufzulösen. 
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Ausser  den  l)islier  genannten  Zellen  kommen  nun  noch  sehr 
häutig  die  Elemente  der  später  zu  besprechenden  Geschwülste  in  Be- 
tracht, die  mit  dem  Blutstrom  im  Körper  umhergetragen  werden. 
Darauf  können  wir  hier  nicht  schon  eingehen. 

4)  Eine  vierte  abnorme  körperliche  Substanz,  die  in’s  Blut  ge- 
langen kann,  ist  von  aussen  in  den  Oi’ganismus  eingefühi-tes  körniges 
Pigment.  Es  kommt  hier  fast  ausschliesslich  die  Seite  61  be- 
sprochene Kohle  in  Betracht. 

Diese  kann  sich  innerhalb  der  Lunge  massenhaft  ablagern,  die 
Gefässe  dicht  umgeben,  in  ihre  Wand  eindringen  und  bis  iirs 
Lumen  gelangen.  Nicht  selten  kommt  es  auch  vor,  dass  die  bron- 
chialen kohlehaltigen  Lymphdrüsen  die  Quelle  darstellen.  Sie 
können  nämlich  mit  den  neben  ihnen  verlaufenden  Gefässen  in 
Zusammenhang  treten,  ihren  Farbstoff  an  deren  Wand  und  schliess- 
lich, zumal  wenn  letztere  zu  Grunde  geht,  erweicht,  an  das  Blut 
abgeben. 

Der  Eintritt  der  Körnchen  in  die  Gefässwand  der  Lunge  und  der 
grossen  Stämme  ist  natürlich  kein  activer  Vorgang.  Die  Partikel  werden 
vielmelir  mit  dem  Lymphstrom  hineingespült.  Dabei  ist  die  rhythmische 
Contraction  der  Gefässe  von  Bedeutung,  welche  die  Lymphe  abAvechselnd 
auspresst  und  wiederansangt. 

Im  Blute  circuliren  die  Körnchen  so  lange,  bis  sie  irgendwo, 
aber  fast  ausschliesslich  in  Milz  und  Leber,  zur  Ablagerung  ge- 
langen. 

5.  Auch  Lnft  kann  als  fremder  Bestandtheil  dem  Blute  l)ei- 
geraengt  sein.  Dies  Ereigniss  tritt  gelegentlich  bei  Operationen 
ein,  wenn  die  gi’össeren,  dem  Herzen  nahe  gelegenen  Venen,  z.  B. 
die  Halsvenen,  eröffnet  werdeii  und  nun  bei  ansaugender  Wirkung 
des  Herzens  Luft  dui-ch  die  klaffende  Oeffnung  nach  innen  ge- 
langt. Sie  mischt  sich  mit  dem  Blut  in  kleineren  und  grösseren 
Blasen,  die  ein  geringer  Blutdruck,  wie  er  im  rechten  Herzen 
herrscht,  nicht  vorwärts  zu  treil)en  vermag.  Daher  grössere  Luft- 
mengen unter  ausgedehnter  Verstopfung  des  Lungenkreislaufes 
zum  Tode  führen.  Kleine  Quantitäten  maclien  geringe  oder 
keine  Störungen  und  werden  bald  absorl)irt.  Wie  maassgebend  der 
Blutdruck  ist,  geht  daraus  hervor,  dass  in  die  Aorta  eingespritzte 
Luit  den  arteriellen  Capillarkreislauf  passirt  und  erst  im  Venen- 
system jene  Störungen  macht.  Auch  in  die  Venen  des  Uterus 
kann  gelegentlich  nach  der  Geburt  Luft  eindringen  und  zu  tödt- 
licher  Embolie  in  die  Lungen  führen. 
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().  An  sechster  Stelle  besprechen  wir  die  Loslösung  von 
Thromben  und  Thrombeniheüen  und  ihren  Transport  mit  dem  Blut- 
strom. 

Handelt  es  sich  lediglich  um  die  oben  erörterten  erweichten 
Massen,  so  bieten  ihnen  auch  die  engsten  Gefässe  kaum  Hinder- 
nisse. Denn  sie  bestehen  ja  nur  aus  mikroskopisch  kleinen  kör- 
nigen Dingen.  Sie  w-erden  sehr  bald  wieder  aus  dem  Blutstrom 
verschwinden.  Haften  aber  Bacterien  an  ihnen,  so  ergeben  sich 
hier  die  oben  für  die  Mikroorganismen  angegebenen  Gesichtspunkte. 

AVenn  aber  feste  thrombotische  Massen  mitgerissen  werden, 
so  bleiben  sie  alsbald  als  Emboli  stecken,  um  so  früher,  je  grösser 
sie  sind.  Auch  hier  kommt  es  darauf  an,  oh  die  Thromben  frei 
von  pathogenen  Mikroben,  ob  sie  „blande“  sind  oder  nicht.  Im 
letzteren  Falle  kommt  zu  ihrer  mechanischen  AVirkung  die  der 
Parasiten  hinzu. 

Da  die  verschleppten  Körper  eine  sehr  verschiedene  Gestalt 
haben,  so  muss  die  Art  und  Ameise,  wie  sie  sich  in  dem  für  sie 
zu  engen  Gefässabschnitt  festsetzen,  eine  verschiedene  sein. 

Bevor  es  aber  überhaupt  dazu  kommt,  kann  noch  ein  anderes 
Ereigniss  eintreten.  Da  die  Gefässe  sich  nicht  trichterfönnig, 
sondern  dadurch  verjüngen,  dass  sie  sich  in  Aeste  theilen,  so  wird 
es  nicht  selten  Vorkommen,  dass  der  Thrombus  gegen  den  mehr 
oder  weniger  scharfen  Theilungswinkel  geschleudert  wird.  Ist  er 
nun  nicht  sehr  cohärent,  so  kann  er  zerschellen  und  zwar  in  zwei 
und  mehr  Stücke,  die  nun  für  sich  weiter  getrieben  werden,  um 
vielleicht  dasselbe  Schicksal  noch  ein  Afal  zu  erleiden  oder  ohne- 
dem embolisirt  zu  werden. 

AVenn  aber  der  Thrombus  unter  solchen  Umständen  von  langer 
Form,  biegsam  und  nicht  zeiTeisslich  ist,  und  mit  seiner  Mitte 
gegen  jenen  AVinkel  getrieben  wird,  so  kann  er  aul  ihm  zwerch- 
sackähnlich, oder  wie  ein  Reiter  im  Sattel,  hängen  hleihen,  d.  li. 
seine  Enden  in  je  einen  Ast  hineinhängen  lassen.  Wir  reden 
dann  von  einem  reitenden  Embolus.  Bemerkensw’erth  für  ihn  ist, 
dass  er  die  beiden  Gefässzweige  nicht  zu  verstopfen  braucht. 

Bleibt  der  Thrombus  aber  nicht  reitend  hängen,  so  wird  ihm 
entweder  schon  der  nächste  Ast  oder  erst  ein  späterer  zu  enge. 
Dann  steckt  er  entweder  dauernd  fest,  oder  er  kann  bei  zunehmendem 
Blutdruck  oder  bei  einer  allmäblichen  Erweiterung  des  Gefässes 
durch  AVanderschlatfung  noch  etwas  weiter  vorgetrieben  werden. 

Hat  er  nun  eine  runde  Form,  so  ist  die  Art  seiner  Einkeilung 
ohne  AV^eiteres  gegeben.  Ist  aber  seine  Gestalt  unregelmässig,  so 
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wird  er,  da  er  ja  relativ  weich  ist,  nacli  und  nach  dem  Canal  ange- 
passt werden.  Wenn  er  aher  walzenlorniig  und  dabei  sehr  lang  ist, 
so  kann  er  sich  nicht  immer  mit  seiner  Längsrichtung  in  die  des  Ge- 
fässes  einordnen.  IManchmal  wird  er  winkelig  gebogen  und  indem  der 
Scheitel  des  Winkels  vorangeht,  mit  aneinander  gepressten  Schen- 
keln in  das  Gelass  hineingetriehen.  Es  kommen  auch  mehrfache 
Knickungen  vor  (Pig.  6ö).  Ein  langer  Thrombus  kann  völlig  zu- 


Fig.  Ö5. 

Embolie  in  deu  Hauptstamm  der  Pulmoiialarturie  und  in  die  beiden  Aeste.  Die  EinboH 
stammen  ans  den  Venen  des  Übersehenkels,  sind  lanR  und  perill't  und  in  manuiKfaelier  Weise 
gebogen,  geknickt  und  zusammengedrängt.  A Aorta,  P Puhnonalis,  7' Emboli,  Z-E  Linke 

Lunge,  liL  Rechte  Lunge. 

sammengerollt  das  Lumen  ausfüllen.  So  etwas  sehen  wir  aber 
naturgemäss  nur  in  grösseren  Gefässen.  Am  häufigsten  tritt 
es  in  dem  Haujitstamm  der  Pulmonalarterie  oder  in  den  ersten 
Aesten  dersellien  ein,  wenn  sich  grössere  Tliromlien  aus  den  Ver- 
zweigungen der  Vena  hypt^mstrica  oder  femoralis  losgelöst  haben. 
Sie  werden  dann  geknickt  und  gewunden  zusammengedrängt,  und 
wenn  zwei  oder  mehrere  einzelne  Stücke  zugleich  embolisirt  werden, 
schlingen  sie  sich  unregelmässig  umeinander. 

Die  wichtigste  Folrjp.  einrr  Embolie  von  Thromben  ist  natürlicb 
durch  den  Gefässverscliluss  gegeben,  ülier  dessen  Pedeutung  -wir 

liiniiKitT,  Lohrb.  d.  ,\llgcm.  Pathologie.  C) 
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bald  ausführlich  reden  werden.  In  manchen  Fällen  von  Pnlmonar- 
arterienembolie  und  zwar  stets,  wenn  der  Hanptstamm  verlejirt 
wurde,  tritt  ein  plötzlicher  Tod  ein. 

Sitzt  nun  der  Embolus  fest  und  lebt  das  Individuum  weiter,  so 
pflegt  sich  an  ihn  central  und  peripher  eine  weitere  Thrombose  anzu^ 
schliessen,  sei  es  nun  durch  einfache  Gerinnung,  sei  es,  soweit  das 
Blut  noch  fliessen  kann,  durch  Ahscheidung.  Der  Embolus  wird 
dann  durch  die  aufgelagerten  Massen  verdeckt.  So  kann  es  schwer 
oder  unmöglich  werden,  ihn  aufzuflnden. 

Daraus  ergiebt  sich,  dass  es  nicht  selten  grosse  Älühe  machen 
wird,  zu  beweisen,  ob  ein  Thrombus,  der  ein  arterielles  Lumen  ver- 
legt, ganz  an  Ort  und  Stelle  gebildet  wurde  oder  ob  er  ganz  oder 
theilweise  als  Embolus  aufzufassen  ist.  Zuweilen  ist  die  Entschei- 
dung in  letzterem  Sinne  dadurch  möglich,  dass  ein  Pfropf  mit 
seinem  abgerissenen  Ende  auf  eine  entsprechende  Bissstelle  des 
noch  in  der  Vene  sitzenden  Thrombus  passt.  Darauf  hat  Vikchow 
hingewiesen.  Auch  In  jenen  Fällen,  in  denen  geknickte  und  so  zu- 
sammengeschobene oder  mehrere  Thromben  sich  neben  einander 
Anden  (Fig.  65),  kann  an  der  embolischen  Entstehung  kein  Zweifel 
aufkommen,  ebensowenig,  wenn  ein  Pfropf,  der  unzweifelhaft  schon 
älter  ist,  ohne  alle  A^erbindung  mit  der  AVand  ganz  frei  im  Lumen 
liegt.  Denn  so  kann  er  ja  an  Ort  und  Stelle  nicht  entstanden  sein. 

Im  Allgemeinen  aber  ist  man  xu  sehr  gcneiijt,  einen  Pfroj)f,  der 
in  einer  Arterie,  zumal  in  der  Pulmonalis,  steckt,  kurzweg  als  Kmholus 
zu  bezeichnen,  besonders  wenn  während  des  Lebens  plötzliche  Er- 
scheinungen eines  Gefässverschlusses  sich  geltend  machten.  Man 
findet  daun  sehr  oft  einen  Körper,  der  eine  Arterie  auf  eine  lange 
Strecke,  dem  Lumen  genau  angepasst,  oder  gar  einen  Stamm  und 
mehrere  Aeste  in  dieser  Form  ausfüllt.  Dann  kann  es  sich  natür- 
lich nicht  um  eine  reine  Embolie  bandeln,  denn  ein  Tbrombus,  der 
schon  mit  einer  bestimmten  Gestalt  in  das  Gefäss  hineinkommt, 
kann  das  Lumen  nicht  der  Gefässform  und  ihren  A^erzweigungen 
ents])rechend  ausiüllen.  Solche  Fälle  sind  aber  häufig,  zumal  bei 
den  bald  zu  besj)rechenden  haemorrhagischen  Infarcten. 

Dann  müsste  also  jedesmal  entschieden  werden,  oh  iiberhmipl  ein 
Kmholns  '.n  Grnmie  liegt,  an  den  sich  in  centraler  Richtung  ein 
3flirombus  angeschlossen  hat.  Das  wird  um  so  schwieriger  sein,  je 
kleiner  und  Aveicher  der  eigentliche  Embolus  ist  und  in  je  mehr  Stücke 
er  zerschellt  wurde.  Es  kann  sehr  häufig,  meiner  AJeinung  nach  in 
weitaus  den  meisten  Fällen,  unmögli<di  sein.  AVenn  man  aber  den 
Beweis  nicht  führen  kajin,  sollte  Jiian  immer  auch  au  die  Möglichkeit 
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fimr  primären  Thrombose  denken,  wie  sie  z.  K.  im  Anscliluss  an  irgend- 
welche Herde  zunächst  in  den  kleinen  Gefässen  entstehen  kann, 
um  sicli  später  in  die  grösseren  Aeste  liinein  zu  verlängern. 

Die  etwaigen  intravitalen  acuten,  aiif  einen  plötzlichen  Gefäss- 
verschluss hindeutenden  Vorgänge  sind  für  die  Entsclieidung  nicht 
immer  verwerthhar.  Sie  können  auch  auf  einen  Thrombus  bezogen 
werden.  Denn  erstens  kann  er,  nachdem  er  eine  gewisse  Grösse 
ohne  schwerere  Folgezustände  erreicht  hat,  anUmfang  rasch  zunehmen 
und  dann  das  Lumen  obturiren.  Zweitens  kann  eine  schnelle  Con- 
traction  des  Gefässes  um  den  bis  dahin  nicht  verschliessenden  Throm- 
bus erfolgen.  Drittens  kann  ein  Thrombus,  der  nicht  allseitig  fest- 
sitzt und  eine  weiche  Consistenz  hat,  zusammengeschoben  und  um- 
gehogen  werden,  so  dass  er  nun  das  Gefäss  verlegt. 

Das  Schicksal  des  festsitzenden  Embolus  ist  in  der  Hauptsache 
dasselbe,  wie  das  eines  an  Ort  und  Stelle  gebildeten  Thrombus. 
Es  kann  deshalb  auf  die  Seite  117  gemachten  Auseinanderset- 
zungen verwiesen  werden. 

f)  Allgemeines  über  Embolie. 

Nachdem  wir  nun  die  körperlichen  Gebilde  kennen  gelernt 
haben,  welche  dem  Blute  in  abnormer  Weise  beigemischt  sein 
können  und  nachdem  wir  ferner  über  ihren  Verbleib  bereits  Manches 
erfahren  haben,  sind  nun  die  allgemeinen  Gesichtspunkte  noch  einmal 
nachdrücklich  hervorxuheben  und  einige  neue  nachxutragen. 

Der  Ort,  wohin  der  fremde  Körper  getrieben  wird,  um  als  Em- 
bolus sitzen  zu  bleiben,  ist  von  seiner  Eintrittstelle  in  den  Kreis- 
lauf in  ganz  bestimmter  AVeise  abhängig.  Er  kann  nicht  von  jeder 
Stelle  aus  überallhin  gelangen. 

Die  schematische  Figur  soll  uns  (Fig.  66)  die  Vorgänge  deut- 
licher machen.  Sie  bezieht  sich  auf  die  Embolie  eines  abgerissenen 
Thrombus,  sie  gilt  al)er  natürlich  auch  für  jeden  anderen  fremden 
Körj)ei',  z.  B.  auch  für  Geschwulststücke. 

Die  eine  gi-iindlegende  Thatsache  wurde*  bereits  mehrfach  betont, 
dass  ein  Körper,  der  in  eine  Vene  hineingelangt,  immer  zunächst 
in  das  rechte  Herz  und  (von  einer  gleich  zu  besprechenden  Aus- 
nahme abgesehen)  stets  in  die  Lungenarterien  hineinfährt.  Die 
Figur  zeigt  das  an  einem  Thrombus  a,  der  in  der  Wna  ca.va  in- 
ferior mit  treppenförmiger  Abrissst(*lle  sich  ahgelöst  hat.  Wir 
verfolgen  ihn  entlang  der  ausgezogenen  Linie  durch  die  Tricus- 
pidalis  in  die  linke  Kammer  und  von  da  in  die  Lungenarterie,  in 
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deren  Aesten  er  rechts  oder  links  sitzen  bleiben  kann.  Rechts 
ist  er  als  reitender  Embolus  gezeichnet. 

Ein  Em})olus  kann  also  hei  völlig  normalen  Verhältnissen  der 
(Telasse  und  des  Herzens  aus  den  Venen  niemals  in  das  linke  Herx 


Fig.  G(). 

Schema  über  Embolie.  Ks  umfasst  den  schematischen  Durchschnitt  des  Herzens  (ÄK,  LV 
rechter,  linker  Vorhof,  RK,  LK  rechte,  linke  Kammer),  lujider  Lungen  {RL  und  LL) , der 
Leberfl/),  der  Nieren  (iZ.VundXIV),  derVenacava  inferior  und  siiperior  (K.C.L  und  V.C.S.l,  der 
.Vorta  (A)  und  der  Pulmonalis  (P).  Ein  in  der  Vena  cava  inferior  losgelöster  Thrombus  a 
kann  auf  seinem  Wege  durch  das  rechte  Herz  in  die  Lungen,  wo  er  rechts  (reitend)  bezw . 
links  als  Embolus  stecken  bleibt,  und  ferner  durch  das  offene  Foramen  ovale  und  das  linke 
Herz  in  die  Aorta  verfolgt  werden , wo  er  in  die  rechte  Niere  geräth.  Zweitens  kann  ein 
von  der  Mitralis  abgelöster  (runder)  Thrombus  (b)  durch  die  linke  Kammer  und  die  .\orta 
V)is  in  die  linke  Niere  verfolf^  werden,  ln  der  rechten  Lunge  zeigt  eine  Schraftining  das 
(Jebiet  an,  dessen  Circulation  durch  den  erabolischen  Verschluss  des  Tulmonalarterienastes 

geschädigt  ist. 


und  die  Aorta  gelamjen.  Fremclc  Körper,  die  in  letzterer  oder  in  ihren 
\'erzweigungen  sich  befinden,  können  daher  im  Allgemeinen  nur 
aus  den  Lungenvenen,  aus  dem  linken  Ventrikel  oder  aus  der  Aorta 
sellist  stammen. 

Die  Figur  zeigt  dies  Verhalten  an  einem  auf  der  Mitmlis  ge- 
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l)il(leten,  kugelförmig  gezeichneten  Throml)u.s  (b).  Er  l)ewegt  sich, 
wenn  er  sich  losgelöst  hat,  im  Sinne  der  punktirten  Linie  durch 
die  Herzkammer  in  die  Aorta  und  von  hier  in  irgend  einen  Ast,  in 
der  Figur  in  die  linke  Nierenarterie. 

Die  Quelle  für  die  Embolie  eines  Organes  ist  nicht  nur  an  entfern- 
teren Stellen  des  Kreislaufes  zu  suchen.  Sie  kann  auch  in  dem  zuführenden 
Ilauptgefässstamm  und  zwar  schon  innerhalb  des  Organes  liegen.  Wenn 
z.  B.  in  der  Wand  der  l’ortalvene  am  Eingang  in  die  Leber  eine  Ver- 
änderung eingetreten  ist,  die  zur  Beimengung  köri)erlicher  Theile  zum  Blut 
führt,  so  können  diese  Partikel  in  die  Aeste  der  Pfortader  hineinfahren 
und  innerhalb  der  Leber  an  verschiedenen  Stellen  sitzen  bleiben.  So  kann 
ein  im  Hilus  der  Leber  sitzender  Process  in  das  Organ  hinein  verbreitet 
werden.  Dasselbe  gilt  natürlich  für  Pulmonalarterie  und  Lunge,  für  Nieren- 
arterie und  Niere  u.  s.  w. 

Soweit  ist  der  A^erhleih  im  Blute  hefindlicher,  grösserer,  d.  h. 
nicht  durch  Capillaren  hindurchgehender  Körper  leicht  verstilndlich. 

Es  gieht  al)er  zwei  hemerkenswerthe  Ansmhmen. 

Zuweilen  kommt  es  nämlich  vor,  dass  sich  ein  Emholns  in 
einem  Zweig  der  Aorta  findet,  ohne  dass  in  dieser  oder  im  linken 
Herzen  oder  in  den  Lungenvenen  eine  Qluelle  für  ihn  nachweisbar 
wäre.  Dagegen  kann  man  dann  unter  Umständen  deutlich  nach- 
weisen,  dass  er  aus  einer  Vene  des  grossen  Kreislaufes  hen-ülu’t. 
Wie  ist  es  möglich,  dass  er  in  die  arterielle  Circulation  gelangte, 
obgleich  er  wegen  Seiner  Grösse  den  Lungenkreislauf  nicht  zu 
passiren  vermochte?  Hier  gieht  es  nur  eine  Möglichkeit:  Der  fremde 
Körper  konnte  nur  durch  ein  offenes  Poramen  ovale  direct,  d.  h. 
mit  Umgehung  der  Lungencirculation  von  dem  j-echten  in  den  linken 
Vorhof  hinUhergetriehen  werden.  Gerilth  er  dann  in  einen  Ast  der 
Aorta  und  bleibt  als  Embolus  sitzen,  so  reden  wir  von  paradoxer, 
weil  im  ersten  Augenblick  unverständlicher  Embolie. 

Die  Figur  06  macht  den  Vorgang  verständlich.  Verfolgen  wil- 
den aus  der  Vena  cava  stajiimenden  Thrombus  bis  in  den  rechten 
\ orhof,  so  gieht  uns  die  unterbrochene  Linie  an,  dass  er  durch 
das  offene  Foramen  ovale  in  das  linke  Herz  gerathen  und  nun  der 
gleichen  Ijinie  entlang  in  die,  Aorta  weitergeschlaudert  werden 
kann,  ln  der  Figur  blieb  er  in  der  rechten  Niere  sitzen. 

Da  das  Eorameii  ovale  in  über  3(Uo  f älle  offen  ist,  wäre  insofern 
die  Gelegenheit  zur  i»arado.\en  Embolie  sehr  reichlich  gegeben.  Aber  erstens 
ist  die  Oeffnung  meist  nicht  sehr  weit  und  nur  dann  deutlich,  wenn  man 
ihre  beiden  begrenzenden  und  sich  übereinanderschiebenden  Bänder  von 
einander  abzieht,  und  zweitens  wird  der  Blutstrom  die  abnorme  Beimengung 
meist  mit  sich  in  den  Ventrikel  reissen  und  dann  in  die  Lunge  führen 
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Thatsächlicli  sind  deim  auch  i)aradoxe  Embolien  selten  und  wahrscheinlich 
noch  seltener  als  man  oft  annimmt. 

Die  XU  •eitr  Ausnahme  ist  dadurch  gegelten , dass  man  gelegent- 
lich in  kleinen  Venen  körperliche  Gebilde  festsitzend  antrifft,  die 
nur  aus  grossen  A enen  oder  gar  aus  dein  rechten  Herzen  stammen 
köiiueu.  Da  es  undenkbar  ist,  dass  sie  den  Lungenkreislauf  und 
ausserdem  noch  das  zu  dei-  betreffenden  Vene  gehörige  capillare 
Organgebiet  passirt  haben,  so  bleibt  nichts  Anderes  übrig,  als  anzu- 
nehmen, dass  ihr  Transport  rückläufig,  d.  h.  gegen  den  Blutstrom, 
erfolgte.  AVie  ist  das  möglich? 

Der  fragliche  Befund  wurde  nur  erholten,  wenn  es  sich  um 
Individuen  mit  hochgradig  erschwerter  Circulation,  vor  Allem  in 
den  Lungen  handelte.  Gleichzeitig  und  in  Folge  davon  bestand 
eine  ausserordentliche  üeherfüllung  des  rechten  Herzens  und  des 
ganzen  venösen  Kreislaufes.  Unter  diesen  Verhältnissen  fliesst 
das  Blut  sehr  langsam  und  mit  geringer  Energie  zum  Herzen, 
steht  auch  zwischen  zwei  Systolen  wohl  ganz  still.  Nun  hat  man 
angenommen,  es  könne  sich  der  Blutstrom  in  den  Venen  aus  be- 
sonderer AVranlassung,  besonders  bei  Hustenstössen,  vorübergehend 
völlig  umkehren  und  zwar  so,  dass  nun  fremde  Beimengungen  vom 
Herzen  bis  z.  B.  in  die  Nierenvenen  getrieben  werden  könnten. 

Experimentell  konnte  man  die  Erscheinung  nachahmen.  Nach 
intravenöser  Einspritzung  kleiner  Partikel  (z.  B.  AVeizengries)  bis 
zur  hochgradigen  Stauung  und  zmn  Tode  unter  Krampfanfällen 
fand  man  die  injicirten  Alassen  zum  Theil  in  den  ])eripheren  A'enen 
wieder. 

An  der  Thatsache  ist  also  nicht  zu  zweifeln,  wohl  aber  an  der 
Erklärung.  Ich  habe  betont,  dass  jene  angenommene  Umkehrung 
des  Kreislaufes  undenkbar  ist  und  habe  einen  von  Arnold  bereits 
theilweise  betretenen  AVeg,  als  den  allein  gangbaren,  in  Anspruch 
genommen.  Unter  jenen  Umständen  nändich  wird  das  angestaute 
Blut  der  A'enen  bei  jeder  Herzcontraction  ein  wenig  nach  Art 
einer  Pulswelle  zurückgeworfen,  um  dann  wieder  zum  Herzen  zu 
ffiessen.  AVe7in  nun  fremde  Gebilde  im  Blute  sind,  werden  die 
peripher,  d.  h.  an  der  Gefässwand  liegenden,  an  dieser  leicht 
vorübergehend  festhaften.  Alit  jeder  relativ  kräftigen  A\^elle  werden 
sie  zwar  etwas,  vielleicht  1 — 2 Alillimeter,  zurückgeworfen,  dann 
aber  durch  die  geringe  Energie  des  Blutes,  die  zur  Beseitigung 
der  Adhäsion  an  der  Intima  nicht  ausreicht,  nicht  wieder  in  der 
Richtung  zum  Hei’zen  mitgenommen.  So  gelangen  sie,  wenn  auch 
jedes  Alal  nur  wenig,  doch  im  Ganzen  ziemlich  schnell  in  peripherer 
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Richtung  gegen  das  Capillarsysteiu  und  bleiben  ev.  erst  in  ihm 
stecken.  Durch  einen  geeigneten,  die  KreislautVerliältnisse  nach- 
ahmenden Apparat  konnte  icli  die  Möglichkeit  dieser  etappenweisen 
Bewegung  gut  erläutern. 

Es  handelt  sich  also  nicht,  wie  man  meist  /ai  sagen  ptiegt,  um 
eine  retrograde  Emholie,  sondern  um  einen  retrograden  Transport. 
Von  einem  eigentlichen  IHneinwerfcn  in  das  engere  Gebiet  ist  ja 
keine  Rede. 

Es  ist  aucli  ganz  unverständlich,  wie  die  für  eine  solclie  Embolie  er- 
forderliche Umkehrung  des  venösen  Hlutstromes  sollte  zu  Stande  kommen 
können.  Wie  wäre  es  denkbar,  dass  z.  B.  das  gesammte  Blut  der  unteren 
Hohlvene  rückwärts  könnte  geschoheii  werden,  wie  es  doch  nöthig  sein 
müsste,  wenn  ein  Partikel  vom  Herzen  bis  ev.  in  eine  kleine  Kierenvene 
geschleudert  werden  sollte.  Wo  bliebe  dann  die  unter  den  vorausgesetzten 
Stauungsverhältnissen  ohnehin  schon  so  abnorm  grosse  Blutmenge  der 
Vena  cava  und  ihrer  .\este?  Wie  sollte  sie  denn  in  die  ebenfalls  gefüllten 
('aj>illaren  der  Organe  gelangen,  zumal  ja  doch  der  arterielle  Kreislauf 
nicht  etwa  stillstellt.  Auch  lehrt  die  directe  Betrachtung  der  grossen  Venen 
im  E.xperiment,  dass  ein  derartiges  Rückwärt.sströmen  nicht  stattfindet. 

Bei  dem  ]\Lenschen  kommt  der  retrograde  Transport  für  die 
(.Teschwuilstlehre  in  Betracht,  so  bei  einem  Tumor  des  linken 
Herzens,  dessen  Metastase  in  einer  Lungenvene  sitzt,  oder  auch 
für  thrombotische  Processe,  z.  B.  für  Verstopfungen  der  Leber- 
venen, die  ihre  Quelle  nur  in  einer  Thrombose  eines  Schädelsinus 
haben  können  etc. 

Im  Allgemeinen  wird  die  Bedentnng  des  retrograden  Trarisportes  über- 
schätzt. Er  wird  manchmal  auch  da  herangezogen,  w'o  man  mit 
anderen  einfacheren  und  natürlicheren  Erklärungen  ausreicht. 

f)  H.  Beimengungen  von  ahnormeii  Bestandtheilen  zur  Lymphe. 

Wie  dem  Blute  können  auch  der  Lymphe  Bacterien  heigeiiiischt 
sein.  Sie  sind  entweder  aus  der  Aussenwelt  in  das  Quellgehiet 
der  Tjvmphbahnen  gelangt,  oder  sie  treten  aus  dem  Blutkreislauf 
in  die  Gewebetlüssigkeit  üljer,  oder  sie  dringen  aus  Tnfections- 
herden,  die  an  die  Ijymphgefässe  austossen,  in  diese  über. 

Die  im  Ductus  thoracicus  befindlichen  Mikroorganismen  kommen 
natürlich  bald  in’s  Blut.  Stammen  sie  aus  einem  umschriebenen 
angi’enzenden  Herd,  so  findet  auf  diesem  Wege  eine  Verbreitung 
im  Kreislauf  statt.  So  kann  z.  B.  nach  den  oben  (S.  1211)  erörterten 
Gesichtspunkten  eine  Miliartuherculose  entstehen. 

Die  Bacterien  der  übrigen  Lymphgefässe  strömen  den  zuge- 
hörigen Lymphdrüsen  zu  und  werden  in  ihnen  festgehalten. 
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Denselben  Circulationsbeclingungen  unterliegen  selbstverständ- 
lich auch  alle  anderen  der  Lymphe  beigemengten  körperlichen  Ge- 
bilde, wie  tropfenförmiges  Feit,  welches  vom  Knochen  aus,  wie  in 
die  Blutgefässe  so  auch  in  die  ljymi)hbahnen  eintritt,  Staubkörnchen, 
die  nach  der  oben  (S.  61)  gegebenen  Darstellung  von  der  Lunge 
mit  den  Lymphgefässen  den  Broncbialdrüsen  zugeführt  werden, 
allerlei  xeüiges  und  verfallenes  Material,  welches,  in  peripheren  patho- 
logischen Herden  gebildet  in  die  Lymphhahnen  eingeschwemmt 
wird,  endlich  nhgelöstes  thromhotisehcs  Material. 

Die  Eichtung  des  Lymphstromes  ist  somit  im  Allgemeinen  ge- 
geben. Aber  wie  im  Blutkreislauf  wird  auch  hier  eine  retrograde 
Fmholie  angenommen.  Doch  kommt  sie  hier  meiner  iMeinung  nach 
ebensowenig  vor  wie  dort.  Wenn  die  Lymphe  bei  Verlegung 
eines  grösseren  Stammes  sich  anstaut,  so  sind  doch  bei  der  aus- 
gedehnten Anastonwsenbildung  des  Lymphgefässes  diesseits  des  Hinder- 
nisses und  nahe  an  ihm  zahlreiche  Seitenbahnen  vorhanden,  auf 
denen  die  nachrückende  Flüssigkeit  abströmen  kann.  Ein  aiisge- 
dehntes  und  einigermaassen  energisches  Rückströmen  ist  völlig  un- 
möglich, auch  wenn  die  abgesperrte  Gefässstrecke  sehr  lang  wäre, 
da  ja  doch  ihr  Inhalt  stille  steht.  Aber  auch  wenn  die  Wand  des 
gestauten  Bezirkes  sich  contrahirte,  so  könnte  doch  nur  eine  leichte 
Rückwärtsbewegnng  der  Ijymphe  und  damit  der  in  ihr  befindlichen 
körperlichen  Partikel  stattfinden,  eine  Embolie  in  weiter  abliegende 
Bezirke  dagegen  nicht.  Auch  ein  retrograder  Transport  in  dem  bei 
dem  Venensystem  erörterten  Sinne  ist  hier  kaum  möglich,  da  die 
etwaigen  Muskelcontractionen  nicht  stark  genug  sein  können,  um 
lebhafte  Wellenbewegungen  zu  erzeugen  und  da  diese  ja  in  den 
reichlichen  Anastomosen  sich  bald  verlieren  würden. 

Die  Befunde,  welche  zu  der  Annahme  retrograder  Processe  ge- 
führt haben,  lassen  sich  anders  erklären,  sei  es  durch  eine  primäre 
Verschleppung  mit  dem  BluMrom  und  secundäres  Wachsthum  in  dem 
peripheren  Lymphgebiet,  sei  es  durch  ein  continuirliches  retrogrades 
Wachsthum,  wie  es  für  die  malignen  Geschwülste  meist  ziitretfen 
wird. 

g)  Haeiiiorrliagie. 

Haemcrrrhagie,  Blutung,  heisst  der  Austritt  von  Blut  aus  den  (^e- 
iässen  in  die  Gewebespalten,  in  die  Körperhöhlen,  auf  die  freien 
Oberflächen.  Den  Vorgang  selbst  nennen  wir  auch  wohl  Kxtrarasa- 
tion,  das  ausgetretene  im  Gewebe  liegende  Blut  Extravasat. 

Am  leichtesten  verständlich  ist  die  Blutung  bei  Verletzung  der 
Gefässwand.  l)urch  eine  Stich-,  Schnitt-,  Eissöfinung  muss  das  Blut 
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nach  aussen  gelangen.  Aber  die  Läsion  muss  dem  Gefässe  nicht 
von  aussen  zugefUgt  werden,  auch  das  Blut  seihst  kann  durch  seinen 
Druck  eine  erkrankte,  widerstandsunfähige  Wand  zur  Zerreissung 
hringen.  AVir  bezeichnen  alle  solche  Blutungen  als  Haemorrhagien 
per  rhexin  Zerreissung).  Mit  einer  besonderen  Bezeichnung 

versehen  wdr  die  Blutung,  welche  dadurch  zu  Stande  kommt,  dass 
ein  pathologischer  Process  die  Gefässwand  von  aussen  so  lange 
anfrisst,  anätzt,  bis  sie  schliesslich  zerreisst.  AVir  reden  dann  von 
Haemorrhagia  per  diabrosin  [öiaßQcooig,  Anätzung). 

Eine  Blutung  durch  Zerreissung  der  Gefässwandungen  kann 
alle  Theile  des  Kreislaufapparates,  auch  das  Herz,  betreffen.  Das 
Blut  diesst  dabei  stets  als  Ganzes,  mit  allen  seinen  Bestandtheilen 
heraus. 

Xun  giebt  es  aber  auch  noch  eine  andere  Art  von  Haemorrhagie. 
Das  Blut  kann  nämlich  aus  Capillaren  und  kleinen  Arenen,  dagegen 
nicht  aus  grösseren  Gefässen,  auch  ohne  eine  eigentliche  A^er- 
letzung  ihrer  AV'and  nach  aussen  gelangen.  Wir  geben  dem  A^or- 
gange  den  Kamen  einer  Diapedese,  einer  Haemorrhagia  per  dia- 
pedes^in. 

Wie  ist  ein  solcher  Austritt  möglich?  Das  Mikroskop  klärt 
uns  darüber  auf.  Wenn  man  das  Alesenterium  eines  AVarmblüters 
oder  auch  die  ausgespannte  Froschzunge  in  passender  Weise  unter- 
sucht und  ähnlich,  wie  wir  es  bei  der  Stase  kennen  lernten,  die 
venösen  Abflusswege  unterliindet,  so  kann  man  in  solchen  Bezirken, 
in  denen  zwar  eine  sehr  erhebliche  Erschwerung  des  Kreislaufes 
eintritt,  in  denen  es  aber  nicht  zur  Stase  kommt,  folgende  Processe 
an  den  Gefässen  ablaufen  sehen.  An  der  xAussenseite  der  strotzend 
gefüllten  Capillaren  oder  Arenen  erscheint  bald  hier,  bald  dort  eine 
zunächst  kleine  knopfförraige  Prominenz,  die  einem  von  innen  her 
durch  die  AVand  hindurchtretenden  rothen  Blutkörperchen  ent- 
spricht. Anfänglich  schiebt  sich  nur  ein  kleiner  Fortsatz  nach 
aussen  vor,  dann  folgt  immer  mehr  vom  Zellleib  nach,  bis  auf 
beiden  Seiten  etwa  gleiche  Hälften  sich  befinden,  die  durch  einen 
nach  Art  der  AVespentaille  eingeschnürten,  in  der  AVand  liegenden 
Theile  verltunden  sind.  Dann  wird  allmählich  der  aussen  vor- 
geschobene Abschnitt  grösser,  der  innere  kleiner,  bis  das  ganze 
Blutkörperchen  das  Gefäss  verlassen  und  seine  alte  Form  wieder 
angenommen  hat.  Derselbe  A'organg  wiederholt  sich  an  zahl- 
reichen Stellen. 

Aber  es  sind  nicht  nur  die  rothen  Blutkörperchen,  die  das 
Gefäss  verlassen.  Sobald  nämlich  die  Zellen  hindurchgeschlüpft 
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sind,  folgt  ihnen  durch  die  zunUclist  noch  vorhandenen  feinen 
Oeti'nungen  etwas  HluttUissigkeit  nach. 

Wo  liegen  nun  diese  Oeflnungen?  Niemals  in  dem  Protoplasma 
der  Endothelien,  sondern  immer  nur  in  der  sie  ztisammenhaltenden 
Kif/stib.-ttanz.  Aber  sie  sind  in  ihr  nicht  etwa  vorgebildet,  d.  h.  in  der 
Norm  vorhanden,  sondern  entstehen  erst  unter  den  angegebenen  Be- 
dingungen bei  dem  Andrängen  der  rothen  Blutkörperchen.  Doch 
scheinen  sie  sich  besonders  da  zu  l)ilden,  wo  reichliche  Kittsub- 
stanz liegt. 

.T.  Aunold  bezeichnete  sie  als  Stigviata  oder  Stomata,  „Mundöftiiungeu“', 
in  der  Meinung,  dass  sie  aucli  in  normalen  (tefässwandungen  e.vistirten. 
Später  kam  er  zu  der  eben  angegebenen  Auffassung. 

Der  Austritt  der  rothen  Blutkörperchen  ist  ein  passiver  Vor- 
gang. Da  sie  keine  selbständige  Bewegungsfähigkeit  haben,  können 
sie  ja  nicht  aus  eigener  Kraft  durch  die  Getasswand  nach  aussen. 
Das,  was  sie  hindurchtreiht,  ist  der  erhöhte  Blutdruck. 

Da  nun  die  Diapedese  nicht  nur  an  sehr  zahlreichen,  zu  einem 
Gewebebezirk  gehörenden  Gefässen  ablaufen,  sondern  auch  Stunden 
und  Tage  lang  anhalten  kann,  so  ist  die  Menge  der  auf  diese  Weise 
extravasirenden  Blutbestandtheile  oft  ausserordentlich  gross.  Auch 
ohne  Gefässzerreissung  können  also  umfangreiche  Blutungen  ent- 
stehen, während  andererseits  die  per  rhexin  erfolgenden,  wenn  sie 
nur  kleine  Gefässe  betreffen,  nicht  selten  nur  sehr  wenig  ausge- 
dehnt sind. 

Die  Bedingungen,  unter  denen  Blutungen  ouftrelen,  lassen  sich  nach 
folgenden  Gesichtspunkten  ordnen: 

1.  Eine  häufige  Veranlassung  zur  Haemorrhagie  sind  äussere 
Verlegungen  der  mannigfachsten  Art.  Dahin  gehören  also  die 
directen  Continuitätstrennungen  der  Gefässe  durch  Stich,  Schnitt, 
(Quetschung  etc.  Dahin  aber  auch  die  durch  Einwirkung  ätzender 
Flüssigkeiten,  wie  Säuren  und  Alkalien,  entstehenden  Schädigungen, 
welche  die  AVandungen  weich  und  brüchig  machen,  so  dass  nun 
der  Blutdruck  sie  leicht  zerreissen  kann. 

2.  Eine  nicht  minder  häutige  Grundlage  einer  Blutung  bilden 
die  nicht  traumatischen,  ans  pathologischen  Processen  hervor- 
gegangenen Veränelerungen  der  Gefässtvänele.  Solche  bilden  sich  aus 
unter  der  Einwirkung  verschiedener  Bacterienarten  hezw.  ihrer 
Gifte;  so  der  Tuherkelhacillen,  der  pyogenen  und  sepsiserregenden 
Bacterien,  der  Milzbrandhacillen,  der  unbekannten  Pockenmikroben 
u.  s.  w.  AVo  alle  diese  Lebewesen  sich  ansiedeln,  kann  es  gelegent- 
lich zu  Blutungen  kommen,  die  meist  diapedetischer  Natur  sind. 
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Aelmlifhe  Haemorrliagieu  kommen  aucli  vor  bei  Geschwülsten  und 
bei  Krankheiten  mit  allgemeinen  hochgradigen  Ernährungsstörungen, 
wie  Leukaemie  (s.  o.  S.  lÜO),  Scorbut  u.  A.  Ferner  führen  einzelne 
A'ergiftungen  zuweilen  zu  denselben  Folgen,  so  die  Phosphorintoxi- 
cation.  In  allen  diesen  Fällen  tritt  die  Blutung  deshalb  ein,  weil  die 
geschädigten  Gelasse  leicht  zerreissen  oder  die  Endotbelien  leicht  aus- 
einanderweichen lassen  und  so  die  Diapedese  ermöglichen.  An  grossen 
Gefässen  führen  pathologische  Veränderungen  nicht  selten  zu  Zer- 
reissungen  der  AVand.  So  giebt  es  an  den  Arterien  tind  Arenen 
Ausbuchtungen,  die  wir  Aneurysmen  bezw.  A'enectasien  nennen. 
Ihre  AVand  besteht  nicht  mehr  aus  den  drei  Gefässhäuten,  sondern 
fast  nur  noch  aus  Bindegewebe,  welches  bei  zu  starker  Dehnung 
einreisst.  Auch  am  Herzen  kommen  Processe  vor,  die  zu  einer 
A'ernichtung  der  normalen  AVandbestandtheile,  der  Musculatur,  und 
zu  einem  Ersatz  durch  Bindegewebe  führen,  welches  dem  Blut- 
druck schliesslich  nicht  mehr  ausreichenden  AA^iderstand  leistet. 
An  demselben  Organe  führen  aber  auch  noch  andere  Abnormitäten 
zu  einer  Zerreissung  der  AVandung. 

3.  Die  Erhöhung  des  Blutdrucks  spielt  bei  der  Haeiiiorrliagie  nur 
unter  ])estimmten  A^erhältnissen  eine  Rolle.  So  lange  die  Gefässe 
gesund  sind,  widerstehen  sie  auch  dem  stärksten  Blutdruck,  der 
überhaupt  ohne  Einwirkung  äusserer  Gewalt  denkbar  ist.  Sie  sind 
eben  an  Schwankungen  in  weiten  Grenzen  angepasst.  Nun  haben 
wir  freilich  gesehen,  dass  die  Diapedese  bei  einer  strotzenden, 
zweifellos  mit  Blutdrucksteigerung  einhergehenden,  durch  Abfluss- 
behinderung bedingten  Füllung  der  Ca])illaren  vor  sich  geht.  Aber 
es  ist  zu  beachten,  dass  unter  diesen  abnormen  Bedingungen  sehr 
bald  eine  Schädigung  der  Getasswand,  eine  Lockerung  der  Endo- 
thelien  eintritt.  Auf  die  Läsion  der  AV'andungen  aber  kommt  es 
eben  an.  Sobald  sie  in  ihrer  AViderstandskraft  herabgesetzt  sind, 
können  sie  zwar  den  normalen  Blutdruck  oft  noch  lange  aushalten, 
den  gesteigerten  aber  nicht  mehr.  Dann  zerreissen  sie.  So  sehen 
wir  unter  Umständen  im  Gehirn  bei  sehr  verstärktem  Blutzufluss 
eine  Haemorrbagie  aus  pathologischen  Gefässen  zu  Stande  kommen, 
v.elcbe  der  normalen  Blutfiille  noch  lange  widerstanden  haben 
würden. 

4.  Eine  vierte  Art  von  Haemorrbagien  entsteht  unter  dem 
Einduss  des  Xervensgslems.  Dahin  gehören  die  vicariirenden  Blut- 
ungen bei  der  Alenstruation,  manche  Blutungen  bei  Hysterischen, 
bei  den  Stigmatisirten,  die  zu  den  oft  besprochenen  AVtinder- 
(‘rscheinungen  Veranlassung  gaben.  Di«  Art  und  Weise  aber,  wie 
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das  Nervensystem  die  Blutung  macht,  ist  nicht  leicht  verständlich, 
doch  wird  es  sich  in  erster  liinie  um  eine  abnorme  Erweiterung  und 
Ueberfüllung  mit  secundärer  Gefässläsion  handeln.  Im  Uehrigen 
läuft  hier  noch  manches  Unklare  mit  unter. 

Der  Umfang  der  verschiedenartigen  Blutungen  ist,  wie  aus  dem 
Bisherigen  bereits  hervorgeht,  ein  sehr  wechselnder.  Danach  und 
nach  dem  Verhalten  zu  den  Geweben  gehen  wir  den  Haemorrhagien 
eine  Reihe  von  Namen.  Die  allgemeinste  Bezeichnung  ist  BInWguss. 
Bildet  das  Blut  eine  grosse  geschlossene  iVIasse,  so  nennen  wir  es 
ein  Haematom,  durchtränkt  es  das  Gewebe  ohne  scharfe  Grenze,  so 
sprechen  wir  von  Sngillation  oder  Suffusion,  füllt  es  aber  alle 
Spalten  und  Lücken  eines  geschlossenen  Bezirkes  aufs  Dichteste 
aus,  so  dass  der  Theil  eine  festere  Consistenz  annimmt,  so  liegt 
ein  haemorrhagiseher  Infarct  vor.  Kleinste  punktföraiige  Blutungen 
werden  als  Petechien  oder  Ecchgmosen  bezeichnet. 

Ausserdem  kennzeichnet  man  die  Blutungen  nach  ihrem  Sitz: 
Kpistnxm  ist  Nasenbluten,  Racwo/^tocLungenhlutungmit  Expectoration 
des  Blutes,  Hac7natemesis  iMagenblutung  mit  Erbrechen,  Apoplexie 
Gehinihlutung  u.  s.  w. 

Nach  der  Gefässart,  aus  der  das  Blut  austritt,  reden  wir  von 
firteridler,  venöftcr  oder  capülarer  Blutung.  Daneben  haben  wir  noch 
die  Benennung  parenchymatöse  Blutung  für  diejenigen  Fälle,  in  denen 
es  sehr  reichlich  aus  breiten  Wunden  blutet,  ohne  dass  man  die 
Art  der  betheiligten  Gefässe  direct  erkennen  könnte.  Das  Blut 
stammt  eben  aus  allen  zugleich.  So  ist  es  z.  B.  bei  der  Zerreissung 
eines  parenchymatösen  Organes,  etwa  der  Leber. 

Die  Haemorrhagien  sind  selbstverständlich  für  das  hetroöene 
Individuum  keine  gleichgültigen  Erscheinungen.  Während  aller- 
dings kleine  Blutungen  nicht  viel  schaden  können,  werden  sie  um 
so  ernster  je  grösser  sie  sind.  INlan  kann  die  Folgen,  welche  sie 
mit  sich  bringen,  in  allgemeine  und  locale  eintheilen.  Die  erstereu 
finden  ihren  Ausdruck  in  einer  unter  Umständen  gefahrdrohenden 
Verringerung  des  im  Gefässapparat  befindlichen  Blutquantums. 
Das  Individuum  verblutet  sich,  erleidet  eine  Verblutung,  wenn  der 
Verlust  über  ein  gewisses  iMaass  hinausgeht,  es  wird  anac7nisch,  wenn 
es  zwar  nicht  stirbt,  wenn  aber  die  Menge  seines  Blutes  durch  die 
Haemorrhagie  so  reducirt  wird,  dass  die  Ernährung  der  Gewebe 
darunter  leidet. 

Der  Verhlutungstod  ist  hauptsächlich  durch  das  Sinken  ries 
Blutdrucks  bedingt.  Auf  das  verminderte  Blutfpiantum  vermag  das 


Die  Bedeutung  der  Orgiiuveränderuugen  für  den  übrigen  Köq)er.  141 

Herz  mit  den  Getassen  nicht  mehr  so  einzmvirken,  dass  eine  regel- 
rechte Circulation  unterhalten  wird.  Die  Wandungen  sind  für  den 
zu  geringen  Inhalt  zu  weit  geworden.  Allerdings  vermögen  sie 
sich  nicht  unerheblich  einer  Abnahme  der  Flüssigkeitsmenge  anzu- 
jmssen.  Wir  können  etwa  ein  Drittel  des  Blutes  verlieren,  ehe  der 
Druck  erheblich  sinkt.  Aber  dann  hört  die  weitere  Anpassungs- 
fähigkeit auf. 

Tritt  der  letale  Ausgang  nicht  ein,  so  kann  sich  die  Masse  des 
Blutes  und  damit  auch  sein  Druck  rasch  wiederherstellen.  Das 
geschieht  dadurch,  dass  die  in  den  Geweben  vorhandene  Flüssig- 
keit in  den  Gefässapparat  Übertritt.  Aber  damit  kann  niu-  die  Quantität, 
nicht  die  Qualität  wieder  normal  werden.  Denn  zunächst  muss  das  Blut 
ja  erheblich  wasserreicher  als  sonst  sein.  Wir  nennen  es  in  diesem 
Zustande  hydraemisch.  Diese  Beschaffenheit  dauert  indessen  nicht 
lange  an,  da  die  fehlenden  körperlichen  Bestandtheile  sich  in 
einiger  Zeit  wieder  neu  bilden,  regeneriren  (s.  Abschnitt  14).  Ging 
ein  Drittel  des  Blutes  veidoren,  so  kann  nach  14  Tagen  der  Schaden 
wieder  ganz  ausgeglichen  sein. 

Uehrigens  bringt  das  Sinken  des  Blutdruckes  auch  die  günstige 
Folge  mit  sich,  dass  die  Haemorrhagie  rascher  zum  Stillstand 
kommt.  Das  Blut  Avird  weniger  energisch  herausgedrängt  und  der 
die  pathologische  Oeffnung  verschliessende  Thrombus  kann  leichter 
zur  Ausbildung  gelangen. 

Als  locale  Folgen  der  Blutungen  machen  sich  schädliche  Ein- 
flüsse auf  die  Gewel)e  geltend.  Einmal  ist  es  der  Druck  des  er- 
gossenen Blutes,  der  je  nach  der  Empfänglichkeit  des  Organes 
verschiedene  Wirkungen  hat,  der  aber  auch  insofern  günstigen  Ein- 
fluss haben  kann,  als  er  einen  weiteren  Austritt  von  Blut  verhin- 
dert oder  Avenigstens  verlangsamt.  Im  Allgemeinen  Avird  freilich 
die  Compression  durch  das  Extravasat  Functionsstörungen  bedingen, 
die  sich  besonders  im  Gehirn  zeigen  müssen.  Apoplexien  sind 
deshalb  so  oft  tödtlich  oder  sie  heben  die  Besinnung  kürzere  oder 
längere  Zeit  auf.  ZAveitens  schadet  das  Blut  den  GeAveben,  indem 
es  sich  in  sie  hineiiiAvüblt  und,  wenn  sie  Aveich  sind,  in  Avechseln- 
dem  ümtange  ZerreLss%ingen  und  Zertrümmerungen  mit  sich  bringt. 

Ueher  den  Verbleib  des  in  die  GeAvebe  ergossenen  Blutes  ist 
an  dieser  Stelle  nicht  viel  zu  sagen.  Es  kann  tlieilweise  von  der 
Lymphe  aufgenommen  und  mit  ihr  entfernt  Averden,  es  kann  aber 
liegen  bleiben  und  dann  verschiedene  UmAvandlungen  erleiden,  die 
wir  zum  Theil  noch  kennen  lernen  Averden. 
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g)  a.  Lymphorrhagie. 

Aus  den  Lympligefässen  kann  der  Inhalt  atistreten,  wenn  die 
Wand  eine  Continuitätsunterbrechung  zeigt,  mag  sie  nun  durch 
mechaniche  Verletzung  oder  durch  einen  krankhaften  Process  zu 
Stande  kommen.  Aber  der  Druck  in  den  Lymphbahnen  ist  ein 
sehr  geringer.  Daher  ist  an  einen  Austritt  der  Lymphe  nur  da  zu 
denken,  wo  der  äussere  Widerstand  unbedeutend  ist.  So  sehen 
wir  unter  Umständen  aus  erweiterten  Lympligefässen  der  Haut  den 
Inhalt  nach  aussen  ahtliessen.  Es  gieht  Fälle,  in  denen  dieses  Au.s- 
strömen  lange  anhält,  Wochen  und  Monate  dauert.  Im  Innern  des 
Körpers  wird  eine  Lymphorrhagie  nur  da  eintreten,  wo  sie  in  prä- 
formirte  Hohlräume,  z.  B.  in  die  Bauchhöhle,  Brusthöhle  u.  s.  w., 
erfolgt.  So  kommt  es  vor,  dass  der  Ductus  thoracicus  zerreisst  und 
dass  nun  der  Chylus  in  die  Pleurahöhle  fliesst,  oder  dass  auch  schon 
an  den  Wurzeln  des  Ductus  in  der  Bauchhöhle  das  gleiche  Ereig- 
niss eintritt.  Dann  entsteht  ein  chylöser  Hydrothorax  oder  ein 
chylöser  Ascites  (s.  unter  Wassersucht). 

h)  Hjperaemie. 

Der  Kreislauf  kann  eine  Störung  dadurch  erfahren,  dass  xv 
viel  Blut  in  den  Gefdssen  ist.  AVir  nennen  dos  Hyperaemie.  Sie 
kann  den  ganzen  Organismus  betreffen,  dann  reden  wir  von  einer 
Plethora  (s.  o.  S.  99).  Diese  interessirt  uns  hier  nicht.  AV"ir  haben 
es  hier  mit  localen,  auf  einzelne  Körpertheile  oder  einzelne  Organe 
beschränkten  Hifperaemien  zu  thun. 

Die  Hyperaemie  kommt  auf  zwei  Weisen  zu  Stande,  einmal 
nämlich  durch  ein  vermehrtes  Hineinströmen  von  Blut  in  die  Gc- 
fässe  und  zweitens  durch  eine  Verhinderung  des  Ahströmens; 
Active  — passive  Hyperaemie. 

1.  Active  Iljipcracmic. 

Wir  fassen  zunächst  die  active  Hyperaemie  in's  Auge,  der  wir 
auch  noch  einige  andere  Namen  gehen,  die  der  Thatsache  Aus- 
druck verleihen,  dass  der  Zustrom  des  Blutes  das  Grundlegende  ist. 
Wir  gebrauchen  gleichbedeutend  die  Bezeichnungen  Walhmgs-, 
Gontfestionn- , Flu.rion.s-IIgpcrnemie  und  reden  auch  von  arteneller 
niiprraemie,  weil  die  vermehrte  Menge  Blutes  von  den  Arterien  aus 
eiiitiiesst. 

Die  Quantität  des  ein  Organ  durchströmenden  Blutes  hängt 
von  dem  AViderstand  ab,  den  es  findet.  Derselbe  ist  schon  in  dei 
Norm  verschieden.  Ein  Organ  kann  bald  blutreicher,  bald  blut- 
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ärmer  sein.  Das  hängt  vor  Allem  von  seiner  Function  ah.  Der 
arheitende  Muskel  ist  blutreicher  als  der  ruhende,  weil  zugleich 
mit  dem  tunctionellen  Reiz  auch  eine  Erweitening  der  Gefässe 
stattlindet. 

Nach  Maassgabe  dieser  Gesichtspunkte  wird  auch  bei  der 
pathologischen  Hyperaemie  die  Abnahme  der  Widerstände  im 
Organ  der  bestimmende  Factor  sein.  Sie  beruht  hauptsächlich  auf 
einem  Nachlass  der  Gefässwandspannung,  einer  Relaxoiiun,  der  eine 
Erweiterung  des  Lumens  folgt.  Wir  sprechen  daher  von  Relaxaiions- 
hyperaemie. 

Neben  diesem  weitaus  wichtigsten  Momente  wird  auch  eine 
Erhöhung  def>  Blutdruckes  in  den  zu  einem  Organe  hinführenden 
Arterien  nicht  bedeutungslos  sein.  Sie  muss  ja  mehr  Blut  hinein- 
pressen. Doch  ist  sie  selten  beträchtlich  und  meist  rasch  vorüber- 
gehend. 

Die  häutigen  einzelnen  Veranlassungen  zur  Hyperaemie  lassen 
sich  in  zwei  Kategorien  ordnen: 

1.  Erstens  sind  es  netröse  Einflüsse,  die  sich  auf  die  Gefässe 
eines  Organes  übertragen. 

Wenn  die  Vasomotoren  ihre  Einwirkung  verlieren,  vor  Allem 
z.  B.  wenn  sie  durchschnitten  wurden,  so  folgt  eine  Dilatation  der 
von  ihnen  versorgten  Gefässe.  Am  besten  lässt  sich  das  am  Hals- 
sympathicus  demonstriren.  Durchschneidet  man  ihn  beim  Kanin- 
chen, so  wird  das  gleichseitige  Ohr  hyperaemisch.  Ebenso  führt 
die  Durchschneidung  der  Splanchnici  zu  einer  ausserordentlich  hoch- 
gradigen Blutfüllung  aller  Gefässe  der  Bauchhöhle. 

Wenn  umgekehrt  die  Vasodilatatoren  gereizt  werden,  tritt  eben- 
falls Gefässerweiterung  ein.  Doch  lässt  sich  das  nicht  so  leicht 
experimentell  zeigen,  weil  diese  Nerven  nicht  für  sich  allein  ver- 
lauten, sondern  anderen  beigemischt  sind. 

2.  Die  zweite  Veranlassung  zur  Hyperaemie  ist  durch  mannig- 
fache örtliche  Einioirkungen  auf  die  Gefässgebiete  selbst  gegeben. 

So  ruft  schon  eine  um  wenige  Grade  über  die  normale  Körjier- 
temperatur  hinausgehende  Erwännung  des  Kauinchenohres  eine  aus- 
gesprochene Blutüberfüllung  hervor.  Man  macht  das  am  besten  so, 
dass  man  das  Ohr  in  Wasser  von  45—48'’  C.  taucht.  Analoge 
Wirkungen  sieht  man  beim  Menschen. 

Hyperaemie  tritt  auch  in  einem  Gewebe  ein,  welches  einige 
Zeit  von  aussen  xusammengedrückt  und  dadiirch  blutleer  gewesen 
ist.  Nach  Authebung  der  Compression  sein  esst  das  Blut  in  ver- 
mehrter Menge  hinein.  In  grossartiger  Weise  tritt  diese  Ersebei- 
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ming  gelegentlich  beim  Menschen  hervor.  Wenn  sich  bei  einem 
Individuum  als  Ausdruck  einer  bestimmten  Erkrankung  sehr  grosse 
Flüssigkeitsmengen  in  der  Bauchhöhle  angesanunelt  haben,  die 
naturgemäss  auf  die  in  ihr  befindlichen  Organe,  besonders  die 
Därme  drücken,  so  hat  eine  plötzliche  Entleerung  des  Fluidums 
zur  Folge,  dass  sehr  beträchtliche  Quantitäten  von  Blut  in  die 
Bauchgefässe' hineinströmen.  Das  kann  so  weit  gehen,  dass  der 
übrige  Körper  viel  zu  wenig  Blut  l)ekommt  und  dadurch  directen 
Gefahren  ausgesetzt  ist. 

Auch  leichtere,  auf  einzelne  Theile  wirkende  medmnmhfi  Insulte, 
wie  Streichen  und  Kratzen  der  Haut,  rufen  Hyperaemie  hervor. 

Endlich  giebt  es  eine  Reihe  von  Reixmiiteln,  deren  Application 
auf  Haut  und  Schleimhaut  intensive  Blutfülle  mit  sich  bringt.  Zu 
nennen  sind  hier  Aether,  Säuren,  Ammoniak,  ätherische  Oele 
(Senföl)  u.  dergl.  Sie  finden  therapeutische  Verwendung. 

In  allen  diesen  Fällen  lässt  sich  die  Hyperaemie  aus  denselben 
Gesichtspunkten  erklären.  Es  handelt  sich  stets  um  eine  Erschlaf- 
fung der  Gefässwand,  die  wohl  meist  durch  directe  Einwirkung 
auf  sie  bezw.  den  in  ihr  enthaltenen  nervösen  Apparat  ausgelöst 
wird,  doch  hier  und  da  auch  auf  einem  reHectorischen  Vorgang 
beruhen  mag. 

Aber  es  liegt  nun  nicht  nur  ein  Vorhandensein  vermehrten 
Blutes  in  den  Gelassen  vor.  Die  Genese  der  Hyperaemie  bringt 
auch  ein  schnelles  Fliessen  und  nicht  etwa,  woran  man  Angesichts 
der  Vergrösserung  der  Strombahn  denken  könnte,  eine  Verlang- 
samung mit  sich.  Denn  das  lebhaft  verstärkte  Zuströmen  dauert  ja 
an  und  da.s  reichliche,  schneller  hineintliessende  Blut  wird  auch 
rascher  als  sonst  den  Bezirk  wieder  verlassen. 

Unter  allen  diesen  Umständen  werden  uns  nun  die  Erschei- 
nungen, welche  die  active  Hyperaemie  mit  sich  bringt,  im  Ganzen 
leicht  verständlich. 

1.  An  den  sichtbaren  Theilen  muss  eine  mehr  oder  weniger 
starke  hdk  Itöthuny  hervortreten.  Besonders  deutlich  ist  das  aut 
den  Schleimhäuten.  In  inneren  Organen  ist  so  etwas  nur  da 
möglich,  wo  nicht  schon  in  der  Norm  eine  starke  Füllung  vorhanden 
ist.  So  werden  wir  eine  Hyperaemie  der  an  sich  gewöhnlich  blassen 
Gelenka])])ai’ate,  der  serösen  Häute  u.  s.  w.  an  der  Röthung  gut 
zu  erkennen  vermögen.  Dass  die  Farbe  aber  eine  helle  ist,  folgt 
mit  Noth Wendigkeit  daraus,  dass  das  schnell  strömende  Blut  nur 
relativ  wenig  Sauerstoff  abgiebt  und  deshalb  seinen  arteriellen 
Charakter  länger  als  sonst  behält. 
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2.  Eine  zweite  Erscheinung  macht  sich  nur  ^an  den  äusseren 
Körpertheilen  bemerkbar,  nämlich  eine  ohjectiv  und  suhjectiv  er- 
kennbare Erhöhung  der  Temperatur.  Die  normale  Haut  ist  ja  kühler 
als  das  Körperinnere,  weil  sie  hei  relativ  geringem  Blutzufluss 
beständig  Wärme  nach  aussen  ahgiebt.  Kommt  nun  mehr  Blut 
von  Körpertemperatur  hinein,  so  muss  sie  bei  gleichbleibender  Ab- 
kühlung wärmer  werden,  kann  aber  natürlich  höchstens  die  Tempe- 
ratur des  Körperinneren  erreichen.  Das  Kaninchenohr,  welches 
bei  seiner  dünnen,  wenig  bluthaltigen  Beschaffenheit  und  grossen 
Fläche  in  der  Norm  kalt  ist,  liefert  uns  ein  gutes  Beispiel.  Es 
kann  durch  die  Hyperaemie  um  5 — 7®  wärmer  werden.  Die  im 
Innern  des  Organismus  gelegenen  Organe  erfahren  durch  die 
gesteigerte  Blutzufuhr  selbstverständlich  keine  Temperaturzunahme. 

3.  Der  grössere  Blutgehalt  muss  auch  eine  entsprechende 
Anschivellung  des  Theiles  mit  sich  bringen.  Man  siebt  das  am  besten, 
wenn  man  in  sieb  abgeschlossene  Organe,  z.  B.  eine  Niere,  activ- 
byperaemisch  macht.  Es  fragt  sich  aber,  ob  an  der  Volum- 
zunahme nicht  auch  eine  Vermehrung  der  Gewebsflüssigkeit  mit- 
wirkt, ob  nämlich  die  gefüllten  Gefässe  nicht  auch  mehr  Lymphe 
liefeni.  Doch  spielt  dieses  Moment,  wenn  es  überhaupt  in  Betracht 
kommt,  jedenfalls  keine  grosse  Rolle. 

Es  wird  meist  angegeben,  dass  aus  activ-hyperaemisclien  Theilen  nicht 
mehr  Lymphe  als  sonst  abfliesst. 

4.  Eine  letzte  Erscheinung  ist  die  Uehei-tragung  von  Eigenthüm- 
lichkeiten  des  arteriellen  Blutes  auf  die  Venen.  ■ Das  schneller  fliessende 
Blut  kommt  zuweilen  noch  hellroth  in  den  Venen  an,  der  Arterien- 
puls pflanzt  sich  in  sie  fort  und  auch  der  arterielle  Druck  kann 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  auf  sie  übertragen  werden. 

Die  Folgen  der  activen  Hyperaemie  für  die  betroffenen  Theile 
sind  sehr  verschieden. 

Im  Allgemeinen  sind  sie  nicht  beträchtlich,  zumal  wenn  die 
Hyperaejiiie  nur  kurze  Zeit  dauert.  Sie  ist  in  leichteren  Fällen 
oin  völlig  irrelevanter,  manchmal  nur  ein  symptomatischer  Vorgang. 
Sie  kann  aber  schädlich  werden.  Trifft  sie  z.  B,  das  ganze  Gehirn 
oder  Theile  desselben,  so  bat  sie  leichtere  oder  schwerere  Bewusst- 
seinsstörungen, Schwindel  und  selbst  Bewusstlosigkeit  zur  Folge. 
An  anderen  Organen  bewirkt  sie  eine  Verstärkung  der  Function, 
so  besonders  bei  Drüsen,  Doch  ist  es  oft  schwer  abzusebätzen, 
inwieweit  dal)ei  auch  die  Einflüsse  der  secretorischen  Nerven  in 
Betracht  zu  ziehen  sind. 

Kibuert,  Lelirli.  d.  .Mlgp.m.  l’athologip. 


10 


146 


Achter  Abschnitt. 


Von  dauernden  Hyperaemien  ist  eine  bessere  Entilhrunj?  der 
Organe  voraiiszusetzen.  Man  kann  also  an  eine  Grüssenzunahnie 
denken.  Doch  ist  es  unwabrscbeinlicb,  dass  die  vermeln-te  Xahrung 
an  sich  dazu  führt,  weil  ja  die  Zellen  der  Organe  den  Verbrauch 
selbst  l)estiiunien.  Indessen  bringt  die  Hyperaeinie  noch  ein  anderes 
Moment  mit  sich,  welches  'VVachsthumsvorgänge  auslöst.  Davon 
kann  aber  erst  später  die  ßede  sein. 

b)  Passive  Hyperaemie. 

An  zweiter  Stelle  beschäftigt  uns  die  passive  Hyperaemie.  Sie 
kommt  diu-ch  eine  Behinderung  des  Abflusses  des  Blutes  zu  Stande 
und  äussert  sich  in  einer  ITeberfüllung  der  'S'enen  und  Capillaren. 

Die  Erschwening  des  venösen  Blutstromes  ist  in  erster  Linie 
auf  mechanische  Momente  ziuhckzufübren,  welche  das  Blut  auf- 
halten, wie  das  AV'ehr  das  Wasser  des  Flusses.  Die  so  entstehende 
Hyperaemie  nennen  wirStauungshyperaemie  oder  venöse  Hyperaemie. 

AVeit  seltener  kommt  ein  mangelnder  arterieller  Druck  in  Be- 
tracht, der  das  Blut  durch  die  Capillaren  nicht  ordentlich  hindurch- 
treibt. Das  ist  dann  eine  alonische  Hyperaemie. 

a.  AVir  fassen  zunächst  die  Stauungshyperaemie  in’s  Auge. 

1.  Hemmend  auf  den  venösen  Blutstrom  muss  jede  Campi-ession 
des  Gefässes  wirken.  Sie  kann  bedingt  sein  durch  enge  Kleidung^ 
durch  eine  Geschwulst,  durch  Umschnürung,  Avie  sie  der  Chirurg 
vornimmt,  im  Becken  durch  gi-osse  Kothmassen  und  durch  den 
scliAvangeren  Uterus  u.  s.  w. 

2.  Im  Bfortaderkreislauf  sehen  Avir  eine  Stauung  eintreten, 
wenn  die  Jacher  Avegen  Erkrankung  das  Blut  nicht  ordentlich 
durchlässt. 

3.  Sehr  geAvöhnlich  Avird  ferner  der  venöse  Kreislauf  gehindeil 
durch  Thrombp7i,  die  das  Inimen  verengen  oder  verschliessen. 

4.  Die  umfangi*eichsten  Stauungen  aber  treten  ein  bei  den 
verschiedenartigsten  Erkrankunyen  des  Herzens,  welche  das  Einströmen 
des  Blutes  und  seine  AVeiterbeförderung  stören. 

Führt  nun  jede  eine  einzelne  Vene  treffende  Behinderung  der 
BlutbeAvegung  zur  Stauung?  In  gewissem  Umfange  allerdings,  aber 
die  Ausdehnung  und  der  Grad  dieser  Hemmung  Avechseln  ausser- 
ordentlich. Viele  völlige  V erschliessungen  von  Arenen  führen  nicht 
zu  Stauungen,  die  dem  Indmduum  Schaden  bringen,  andere  sind 
von  den  schwersten  Folgen  begleitet.  Der  verschiedene  Ausgang 
ist  abhängig  von  den  Verbindungen,  den  Anastomosen,  die  zwischen 
den  einzelnen  Gefässen  l)estehen. 
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Wenn  die  Venen  sich  völlig  unal)liängig  von  einander  verzweigten, 
keine  Verbindungen  mit  einander  hätten,  so  müsste  jede  ^"erlegnng 


eines  Stammes  Stauung  in  seinem  Quellgebiet 
mit  sich  bringen.  Aber  solche  Fälle  sind  nur 
Ausnahmen.  Meist  ist  das  Verhältniss  ähnlich, 
wie  es  das  Schema  Fig.  67  wiedergiebt,  d.  h.  es 
bestehen  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Com- 
municationen. 

Die  Hautveneii  der  Extremitäten  z.  B. 
liet'ern  dafür  ausgezeichnete  Beispiele.  Der  Ver- 
schluss eines  Astes  lässt  in  solchen  Systemen 
kaum  eine  Stöning  eintreten.  Allerdings  muss  ja 
von  der  obturirten  Stelle  an  lälckwärts  gerechnet 
l)is  zum  ersten  Seitenast,  in  Schema  67  also 
in  der  Strecke  b,  eine  stäi’kere  Füllung  mit 
Blut  eintreten,  weil  ja  immer  noch  etwas  hin- 
einfliesst,  aber  nichts  mehr  heraus  kann,  aber 
weiter  gegen  das  Capillargebiet  hin  wird  keine 
nennenswerthe  Abnormität  zu  bemerken  sein, 
weil  das  Blut,  welches  vorher  durch  das  jetzt 
verlegte  Bohr  floss,  nunmehr  auf  Seitenbahnen, 
durch  a,  seinen  Weg  nimmt.  Es  hat  sicli  ein 
Collateralkreislauf  ausgebildet. 

Xun  sind  aber  die  Communicationen  nicht 


Fig.  67. 

Anastoinosireude  Venen 
(etwa vom  Uuterann).  Bei 
c ist  eine  Vene  ver- 
schlossen. In  der  Strecke 
b steht  das  Blut  still.  Das 
Blut,  welches  früher  die 
unwegsame  Strecke  pas- 
sirte,  fliesst  jetzt  durch 
die  Anastomose  a ah. 


immer  so  reichlich  und  weit,  sondern  manchmal  nur  enge  und 
spärlich,  etwa  wie  das  Schema  Fig.  68  es  angiebt.  Dann  kann 


Fig.  68. 

Schema  über  venösen  Collateralkreislauf.  Zwei  Venen  in  I,  a und  c,  besitzen  nur  eine  dünne 
Anastomose  b.  Nach  Verschluss  von  a kann  das  Blut  (in  II)  nicht  alles  durch  b ablliessen. 
JGs  geschieht  erst,  nachdeüi  sich  in  III  die  Anastomose  b erweitert  hat. 
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al)L'ehen. 


das 


ge- 


die  Verlegung  (bei  a)  natürlich  nicht  ganz  ohne  Stauung 
Aber  die  sich  airsbildende  Hyperaeinie  (Fig.  68,  II)  ist  nicht  von 

Dauer.  Sehr  bald  nämlich 
erweitern  sich  die  engen 
Anastomosen  (Fig.  68  III) 
und  nun  wird  die  Circulation 
so  vor  sich  gehen,  wie  wenn 
von  vorneherein  weite  Sei- 
tenwege dagewesen  wären. 
So  können  sich  selbst  sehr 
enge  Venen,  sogar  auch  Ca- 
pillaren,  in  grosse  Gefässe 
uinwandeln.  Aber  da 
immerhin  einige  Zeit 
braucht,  so  stellen  sich  mitt- 
lerweile allerlei  Störungen 
in  dem  hyperaemischen  Ge- 
biet ein.  Man  kann  diese 
Folgen  am  be<|uemsten  an 
der  ausgespannten  Frosch- 
zunge studiren,  deren  grös- 
sere Venenstämme  man 
sänimtlich  unteihindet,  so 
dass  für  den  Abfluss  nur 
die  kleinsten  Venen  und  die 
Capillaren  zu  Gebote  stehen. 
Dann  sieht  man  unter  dem 
M ikroskop  folgende  Erschei- 
nungen: Das  erste  ist  eine 
stärkere,  eine  strotzende 
Füllung  der  venösen  Gelasse. 
Das  in  ihnen  enthaltene 
Blut  bewegt  sich  immer  lang- 
samer, sehr  bald  überhaupt 
nicht  mehr  regelmässig,  es 
geht  bald  etwas  vorwärts, 
bald  wieder  etwas  zurück, 
vielfach  steht  es  stille  und 
zeigt  die  Erscheinungen  der 
Stase  (8.  100).  An  anderen  Stellen  sieht  man  dann,  wie  sein  Lauf 
sich  ändert,  sich  unikehrt  und  wie  es  auf  engen  Seitenbahneu 


Fig.  ü9. 

.Schema  über  den  venösen  Oollateralkreislauf  nach 
Obliteration  der  Vena  eava  inferior.  V.e.i  = Vena 
cavainf.  a die  verschlossene  Strecke.  V.  e.s  = Vena 
cava  Bup.  V.  h.  Vena  hepatica.  II  Herz.  V.  ü Vena 
iliaca.  V.ep  Vena  epigastric-a.  Beide  Venae  epiga- 
Btricao  sind  stark  erweitert  und  verlaufen  so  auf 
den  Uauuhdeckeu  bis  zum  l' ebergang  in  die  Venae 
mammariae,  V.  m.  Das  Blut  lliesst  von  den  Venae 
epigastricae  aufwärts  zur  Vena  cava  superior.  h 
hintere,  v vordere  Kumpfwand. 
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langsam  abfliesst.  Je  mehr  diese  sich  dilatiren,  um  so  rascher 
»trömt  es  in  ihnen.  Immer  mehr  (lefässstrecken,  in  denen  das 
Hlut  bis  dahin  Stillstand  oder  kaum  sich  bewegte,  werden  durch 
die  Anastomosen  entlastet  und  nach  einiger  Zeit  ist  eine  normale 
( 'irculation  wiederhergestellt. 

Es  giebt  nun  aber  auch  Gebiete  in  unserem  Körper,  in  denen 
eine  völlig  ausreichende  Anasiomosenbildung  nicht  oder  nur  sehr  schwer 
möglich  ist.  Als  Beispiel  diene  die  Vena  cava  inferior  mit  ihren 
Aesten  (Fig.  (59).  Es  kommt  vor,  dass  dieses  weite  Gefäss  durch 
>päter  organisirende  Thromben  völlig  verschlossen  wird.  Dann  ist 
die  wichtigste  Abt'uhrstrasse  für  das  Blut  des  Beckens  und  der 
unteren  Extremitäten  verlegt,  hochgradige  Stauung  in  diesen  Ge- 
bieten ist  die  Folge.  Aber  Seitenbahnen  stellen  sich  doch  her, 
bezw.  erweitern  sich.  Es  sind  vor  Allem  die  auf  den  Bauchdecken 
vorhandenen  relativ  engen  Anastomosen,  zwischen  den  Venae 
epigastricae  und  den  Venae  mammariae.  Erstere  entleeren  ihr  Blut 
in  der  Xorm  in  die  Schenkelvene,  jetzt  aber  strömt  es  in  umge- 
kehrter Eichtung  aus  der  Vena  cruralis  nach  aufwärts  in  den 
Bauchdecken  in  die  Höhe  bis  in  die  Mammariae,  in  denen  es  zum 
Herzen  gelangt.  Beide  Gefässe  erweitern  sich  dabei  beträchtlich 
bis  zu  fingerdicken  Strängen,  die  in  grosser  Zahl  und  stark  ge- 
schlängelt auf  der  Aussenwand  des  Bauches  sichtbar  sind.  Durcli 
sie  kann  das  meiste  Blut  aus  den  Extremitäten  abgeführt  werden, 
aber  es  strömt  auf  den  neuen  Wegen  doch  niemals  so  vollkommen, 
wie  durch  die  normale  Vena  cava.  Es  bleiben  dauernd  Stauungs- 
zustände bestehen  und  nehmen  mit  der  Zeit  noch  zu. 

Ein  anderes  Beispiel  l)ietet  die  Verlegung  des  Hauptstammes 
der  Vena  portarum.  Kommt  sie  rasch  zu  Stande,  so  ist  allerdings 
damit  das  Leben  nicht  vereinbar.  Stellt  sie  sich  aber  langsam  ein, 
so  bildet  sich  ein  ziemlich  lange  ausrei eilender  Collateralkreislauf, 
indem  die  sonst  sehr  feinen  Anastomosen  der  Darmvenen  mit 
Aesten  der  Vena  cava,  mit  perioesophagealen  und  anderen  Venen 
sich  erweitern. 

Bieten  sich  (bei  der  sogenannten  Cirrhosis  hepatis)  dem  Pforl- 
(iderlcreishnif  erhebliche  Hindernisse  im  Innern  der  Lcher,  so  staut  sich 
das  Blut  in  den  AVurzeln  der  Bortalvene.  Es  findet  aber  auch 
dann  zuweilen  wenigstens,  tlieilweise,  einen  Ausweg,  indmn  die  im 
liigamentum  rotundum  verlaufende  enge,  niclit  ganz  obliterirte  Xabel- 
vene  sarnmt  einigen  Aesten  sich  erweitert  und  nun  das  gestaute 
Iflut  in  umgekehrter  Eichtung  aus  dem  Bauche  heraus  und  in  die 
oben  bereits  genannten  Vmien  der  Bauchdecken  führt,  von  denen 
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es  in  die  Mammariae  abfliesst.  Da  die  Hauchdeckenvenen  um  den 
Nabel  radiär  angeordnet  sind  und  zu  dicken  geschlängelten  Strängen 
werden,  so  hat  man  das  entstehende  Bild  mit  einem  Caput  Mcdusae 
verglichen. 

In  anderen  Körpertheilen  z.  B.  einer  unteren  Extremität,  kann 
sich  bei  Verschluss  der  Schmkelvene  in  der  Nähe  des  Ligamentum 
Pouparti,  zwar  ein  ausreichender  Collateralkreislauf  ausl)ilden,  aber 
es  kann  lange  dauern,  bis  jede  Störung  ausgeglichen  ist. 

Bei  einzelnen  inneren  Organen,  der  Niere  z.  B,  und  der  Milx, 
hat  die  Verlegung  des  Hauptstammes  der  Vene  für  die  Organe  oft 
noch  weit  schwerere  Folgen,  da  sich  ein  Kreislauf  manchmal,  wenig- 
stens im  Thierversuch,  gar  }ncht  wiederherstellt.  Matt  sieht  schon 
nach  wenigen  Stunden  die  venösen  Gefässe  und  Capillaren  aufs 

Aeusserste  mit  Blut  gefüllt  und 
findet  die  dazwischen  liegenden 
Theile  comprimirt  (Fig.  69).  Da 
die  Circulation  nicht  wieder  her- 
gestellt wird,  stirbt  das  Organ 
schliesslich  ab.  Doch  kommt  es 
hier,  wie  auch  in  den  zuletzt  be- 
sprochenen Fällen  sehr  wesentlich 
darauf  an,  ob  die  Verlegung  plötz- 
lich, unvermittelt  eintritt,  oder  ol) 
sie  sich  allmählich  vollzieht.  Im 
Venöse  staninig  der  xiei^  nac  letzteren  Fall  hat  derCollateral- 

derNierenveiie.  vSehuitt  duveh  die  Huide  unter  . i-ij 

der  Oberfläche.  Die  Harncanäkhen  sind  durch  kreislauf  Zeit,  Sich  aUSZUblldeil, 
die  strotzend  mit  Blut  gefüllten  Gefässe  weit  /-^  <•..  ..n-  i i 

»useinaudergedrängt  und  comiirimirt.  ehe  daS  GetaSS  VOlllg  verSCUiOS- 

sen  ist. 

Die  eingetretene  Stauung  giebt  sich  nun,  abgesehen  von  der 
Erweiterung  makroskopisch  sichtbarer  Gefässe,  durch  eine  Reihe 
von  Merkmalen  zu  erkennen,  die  sich  mit  der  bei  der  activen 
Hyperaeraie  hervorgehobenen  vergleichen  lassen. 

1.  Der  passiv  hyperaemische  l^heil  zeigt  auch  eine  stärkere 
Rölkung,  aber  er  ist  ausgesprochen  dunkelblauroth,  cn/anolisch . V ir 
reden  von  Cyanose.  Ist  sie  sehr,  ev.  (bei  Herzfehlern)  auf  den 
ganzen  Körper,  ausgedehnt,  so  redet  der  Laie  von  „Blaus^i(cht'‘.  Die 
dunkle  Farlie  findet  leicht  ihre  Erklärung  darin,  dass  das  Blut  in 
den  Capillaren  lange  verweilt  und  hier  seinen  Sauerstoff  noch  voll- 
ständiger als  unter  normalen  A^erhältnissen  abgiebt. 

2.  Wie  liei  der  activen  Hyperaemie  stellt  sich  auch  hier  eine 
Aenderung  der  Temperatur  ein,  aber  in  entgegengesetztem  Sinne. 
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Denn  da  weniger  normal  warmes  Blut  in  den  Tlieil  hineinkommt, 
die  AVärmeahgahe  aber  nicht  vermindert  ist,  so  kann  eine  Ab- 
kühlung nicht  ausbleiben.  Sie  kann  z.  B.  das  ohnehin  schon  kalte 
Kaninchenohr  noch  um  2*^  erniedrigen.  Im  Innern  des  Körpers 
hehndliche  Organe  zeigen  natürlich  bei  der  Stauung  keine  Tempe- 
raturherahsetzung,  da  sie  ja  keine  Wärme  verlieren. 

3.  Eine  Schivellung  muss  auch  bei  der  passiven  Hyperaemie  zu 
Stande  kommen,  aber  hier  ist  es  nicht  nur  die  vermehrte  Blutmenge, 
die  dahin  fiihrt.  Denn  auch  die  verstärkte  Lymphbildung  spielt 
eine  sehr  grosse  Rolle.  Davon  soll  unter  „AV^assersucht“  noch 
weiter  die  Rede  sein. 

4.  Die  active  Hyperaemie  hatte  eine  Uebertragung  der  hcllrothen 
Farbe  des  Blutes,  «des  Pulses  und  des  Blutdrucks  auf  die  Arenen  mit 
sich  gebracht.  A"on  der  ersteren  kann  hier  natürlich  nicht  die  Rede 
sein,  die  beiden  anderen  Erscheinungen  linden  sich  aber  auch  bei 
der  passiven  Hyperaemie.  Insbesondere  kann  der  Blutdruck  bei 
hochgradiger  Stauung  sich  unter  Umständen  fast  in  voller  Höhe 
auf  die  Arenen  fortpflanzen. 

Die  Stauimgshyperaemie  ist,  wenn  sie  nicht  nur  kurze  Zeit 
dauert  und  nicht  zu  geringfügig  ist,  von  grösserem  Nachtheil  für  die 
Organe  als  die  arterielle  Hyperaemie. 

1.  Sie  führt  häufig  zu  Blutrmgen,  die  fast  immer  per  diapedesin 
stattfinden.  Auf  diese  AUeise  kommt  es  hier  und  da  zu  typischen 
haemorrhagischen  infarcirungen.  So  sehen  wir,  dass  bei  A^erstopfung 
der  Darmvenen,  d.  h.  also  der  Quellgebiete  der  A^ena  portarum  und 
bei  A'erschluss  dieses  Gefässes  selbst  häufig  eine  starke  Haemor- 
rhagie  in  das  Alesenterium  und  in  die  Darmwand  eintritt.  Das  hat 
eine  starke  Anschwellung  der  Theile  und  schwarzblaue  A^erfärbung 
zur  Folge.  Die  so  veränderten  Abschnitte  gehen  zu  Grunde. 

2.  Sie  wirkt  drückend  auf  die  zwischen  den  Gefässen  gelegenen 
Gewebebestandtheile  und  führt  ihre  Verkleinerung  oder  völlige  A’^er- 
nichtung  herbei  (s.  unter  „Atrophie“). 

3.  Sie  bedingt  eine  massige  Zunahme  des  Bindegewebes  in  manchen 
Organen. 

4.  Sie  stört  die  Function  der  gestauten  Theile. 

.").  Sie  kann,  wenn  sie  dauernd  und  völlig  ist,  die  Lebensfähigkeit 
der  Gewebe  in  Frage  stellen  und  zuweilen  völlig  aufhelien. 

ß.  An  die  Stauungshyperaemie  schliesst  sich  die  atonischr 
Hyperaemie,  auch  Senkungshgperaemie  genannt,  an. 

Das  )iormale  A'onstattengehen  des  Blutkreislaufes  basirt  auf 
der  Tliätigkeit  des  Herzens  und  der  Elasticität  der  Arterien.  Ist 
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die  Herzkraft  gescliwäcbt,  wird  das  Blut  iiiclit  mit  der  erforder- 
lichen  Energie  vorwärts  geschoben,  so  folgt  es  mehr  als  sonst  der 
Plinwirkung  der  Schwerkraft  und  bleibt  gern  in  den  tieferen  Kürper- 
theilen  zurück,  so  dass  diese  hyperaemisch  werden.  Bei  aufrechter 
Stellung  des  Individuums  werden  also  die  unteren  Extremitäten  in 
dieser  Weise  leiden,  bei  bettlägerigen  Patienten  sind  es  die  tief- 
sten Theile  des  Biimpfes;  in  ihm  aber  auch  die  almärts  gerichteten 
Organe  und  ( Irgantheile.  So  sehen  wir  bei  Kückenlage  die  hinteren 
Tiungenabschnitte  oft  hochgradig  hyperaemisch  werden,  A\'ir  nennen 
den  Zustand  Hypostase. 

Begünstigt  wird  das  Entstehen  dieser  Art  von  Hyperaemie 
durch  den  Mangel  an  Thätigkeit  der  Skeletmusculatur,  deren  Con- 
tractionen  sonst  fördernd  auf  die  Bewegung  des  venösen  Blutes 
einwirken.  Die  Hypostase  wird  durch  die  ungenügende  Function 
der  Athemmusculatur  gefördert. 

Die  atonische  Hyperaemie  hat,  wenn  sie  lange  genug  andaueid, 
ähnliche  Folgen  Avie  die  Stauungshyperaemie.  Sie  zeichnet  sich 
Avie  diese  durch  eine  dunkelblaurothe  Farbe  aus.  Meist  ist  sie 
allerdings  nur  eine  in  der  letzten  Lebenszeit  vorkommende  und 
lediglich  symptomatische  Erscheinung. 

In  der  Leiche  bleibt  die  Senkungshyperaemie  erhalten,  zumal 
sie  sich  häufig  erst  in  den  letzten  Lebensstunden,  in  der  Agone 
voll  entwickelt.  Schon  deshalb  finden  Avir  also  die  abhängigen 
Leichentheile  gewöhnlich  difius  oder  fleckig  blauroth  gefärbt,  mit 
Leichen  flecken  versehen.  Doch  bilden  sich  diese  auch  erst  nach  dem 
'^Pode  oder  verstärken  sich  dadurch,  dass  das  flüssige  Blut  aus  den 
Venen  in  die  tiefen  Capillarbezirke  zurückläuft  oder  auch  durch 
das  Capillarsystem  von  den  höher  gelegenen  Al)schnitten  in  die 
unten  befindlichen  herabsinkt. 

i)  Anaemie. 

Ein  Organ,  Avie  auch  der  ganze  Körper,  ist  onaemLch,  Avenn 
es  zu  wenig  Blut  enthält.  Der  Grad  der  Anaemie  kann  sehr  ver- 
schieden sein,  der  stärkste  ist  durch  absolute  Blutleere  gekennzeichnet. 

Von  dem  allgemeinen  Blutmangel  des  ganzen  Organismu.s.  der 
Oligaemie,  Avar  l>ereits  die  Kede.  Hier  interessirt  uns  nur  die 
durch  ungleiche  Blutvertheilung  zu  Stande  kommende  locale,  d.  h. 
einen  Körperabschnitt,  ein  einzelnes  Organ  oder  mehrere  zügle  cb 
betreffende,  Anaemie,  deren  höhere,  bis  zum  völligen  \ erlust  der 
( 'irculation  fortschreitende  Grade  man  auch  mit  dem  Ausdruck 
Ischaemie  belegt. 
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Ischaeinie  leitet  sich  von  loxco,  Nebenform  von  t/co,  ich  hemme,  ab. 

Locale  Anaemie  ist  duroli  locale  Ursachen  bedingt.  .ALs  solclie 
kommen  in  Betracht: 

1.  Compression  eines  Körperabschniiles.  Durch  sie  wird  vorlian- 
denes  Blut  lierausgedrängt  und  die  Zufuhr  neuen  Blutes  unmöglich. 
So  wirkt  z.  B.  eine  zu  fest  angelegte  Binde,  ein  zu  enger  A^erband, 
aber  auch  der  Druck,  der  sich  ausbildet,  wenn  ein  Körpertheil  bei 
Bettlage  lange  Zeit  gegen  die  Unterlage  angepres.st  wird.  Neben 
Sülchen  von  aussen  kommenden  (Kompressionen  führt  zur  Anaemie 
auch  der  Druck,  der  im  Innern  des  Körpers  durch  A^olumzunahme 
einzelner  Abschnitte  auf  andere  ausgeübt  wird. 

2.  Abnormes,  die  Circulation  erschxverendes  Verhalten  der  zu  einem 
Körpertheil  führenden  Arterien.  Davon  sind  die  meisten  und  wichtig- 
sten Anaemien  abhängig. 

Die  Strömung  in  der  Arterie  kann  durch  verschiedene  Um- 
stände behindert  oder  aufgehoben  sein. 

a.  Durch  mechanischen  Druck  auf  das  Gefäss.  Hier  sind  einmal 
die  bereits  unter  1.  angeführten  Umstände  zu  erwähnen,  da  neben 
der  einen  ganzen  Abschnitt  treffenden  Compression  natürlich  auch 
ein  Druck  auf  die  darin  veilaufenden  grösseren  Gefässstämme  aus- 
geübt werden  kann.  Selten  und  meist  nur  in  Folge  eines  beab- 
sichtigten Eingriffes,  z.  B.  einer  durch  den  Finger  ausgeübten  Com- 
pression wird  eine  xVrterie  für  sich  allein  zusammengedrückt, 
während  der  von  ihr  versorgte  Bezirk  selbst  keinen  Druck  erlahi-f. 
Doch  wird  dal)ei  auch  das  zwischen  ihr  und  der  Körperoberfläche 
gelegene  Gewebe  betheiligt.  Eine  häutige  Aufhebung  des  arteriel- 
len Blutstromes  wird  ferner  diirch  die  mittelst  eines  umschnüren- 
den Fadens  bewerkstelligte  Unterbindung  eines  Gefässes  bedingt. 

b.  Durch  kraul, -hafte  Processe,  ivelche  das  Lumen  reremjen.  Hier 
kommen  erstens  hauptsächlich  in  Betracht  die  ausführlich  erörterten 
Thrombosen  und  Embolien,  welche  den  Canal  ganz  oder  theilweise 
plötzlich  oder  allmählich  verschliessen.  Zweitens  spielen  hier  eine 
wichtige  Rolle  diejenigen  Processe,  welche  die  Ai’terienwand  gegen 
das  Lumen  vorwölben  oder  verdicken  und  so  den  Blut.strom  ein- 
engen oder  ganz  aut  heben.  Dabei  handelt  es  sich  vorwiegend  um 
Xcubildungsvorgänge,  die  von  den  G efässhäuten , besonders  der  Intima 
ausgehen  (Endarteriitis),  doch  können  aucli  aus  der  Umgebung  in 
die  Arterienwand  vordringende  und  sie  durchsetzende  AVueherun- 
gen  (Geschwülste)  den  gleichen  Effect  haben.  Drittens  ist  es  mög- 
lich, (lass  xin gewöhnlich  starke  Contractionen  der  Aledia  (une  hochgradige 
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Verengening  des  Lumens  zur  Folge  haben.  So  etwas  sehen  wir 
unter  der  Einwirkung  gewisser  Gifte,  vor  Allem  des  aus  dem 
Älutterkorn  (Secale  cornutum)  gewonnenen  Ergotins  eintreten. 

Ist  auf  irgend  einem  der  genannten  Wege  eine  ungenügende 
Elutversorgung,  eine  Anaemie  eines  Körperabschnittes  zu  Stande 
gekommen,  so  muss  dieser  natürlich  in  erster  Linie  dadurch  beein- 
flusst werden.  Aber  bei  einigermaassen  ausgedehnten  Anaemieu 
ist  auch  der  Körper  im  Ganzen  nicht  völlig  unhetheiligt. 

Denn  das  aus  dem  anaemischen  Bezirke  ferngehaltene  Blut 
muss  sich  auf  den  übrigen  Organismus  vertheileu  und  ihn,  wenn  es 
sich  nicht  um  zu  geringe  Mengen  handelt,  in  merkbarer  Weise 
blutreicher  machen,  als  er  es  sonst  sein  würde.  Aber  schwere  und 
dauernde  Folgen  resultiren  daraus  nicht.  Denn  die  etwaige  Uelier- 
lastung  des  Kreislaufes  wird  dadurch  ausgeglichen,  dass  ein  Flüssig- 
keitaustritt aus  den  Gefässen  in  die  Gewebe  das  Volumen  des 
Blutes  vermindert  und  dass,  etwas  langsamer,  auch  die  überflüssigen 
körperlichen  Bestandtheile  verschwinden,  indem  sie  zu  Grunde  gehen. 

Eine  andere,  ausserhalb  des  anaemischen  Gebietes  liegende  Folge  macht 
sich  bei  Unwegsamkeit  der  zuführenden  Arterie  in  ihr  in  centraler  Richtung, 
d.  h.  gegen  das  Herz  hin,  und  in  ihren  Seitenästen  geltend.  Davon  muss 
bald  noch  mehr  die  Rede  sein. 

Welche  Bedeutung  hat  nun  die  Anaemie  für  den  von  ihr  be- 
troffenen Körpertheil? 

1 . Eine  erste,  unserem  Auge  sich  aufdrängende  Folgeerscheinung 
ist  eine  Äbhlrissung  des  Gewebes.  Es  verliert  seine  normale  Farbe 
und  zeigt  in  den  höchsten  Graden  die  Eigeufarhe,  die  es  auch 
nach  künstlicher  Entfernung  allen  Blutes  haben  würde.  Es  sieht 
also  bald  nur  weniger  roth,  bald,  und  zwar  sehr  oft,  blassgelb- 
lich aus.  Das  macht  sich  natürlich  am  meisten  bei  den  Theilen 
geltend,  die  in  der  Norm  blutreich  und  deshalb  intensiv  roth  sind, 
so  vor  Allem  bei  den  inneren  Organen  (Milz,  Niere). 

2.  Das  zweite,  was  uns  auffällt,  ist  eine  Abnahme  der  Temperatur. 
Anaemische  Theile  fühlen  sich  kühl  an,  aber  natürlich  nur,  wenn 
ihnen  die  Möglichkeit  für  einen  Wänueverlust  geboten  ist.  Eine 
anaemische  Niere  kann  ja,  in  das  Körperinnere  eingeschlossen,  keine 
Abkühlung  erfahren.  Anders  ist  es  bei  den  der  Luft  ausgesetzten 
Theilen.  Da  sie  wie  vorher  Wärme  an  die  Umgebung  abgeben, 
selbst  aber  keine  mehr  produciren  und  keine  mehr  durch  die  Circu- 
lation  zugeführt  erhalten,  so  muss  die  Temperatur  niedriger  werden. 

3.  Drittens  mxiss  das  Volumen  des  blutarmen  oder  blutleeren 
Abschnittes  abnehmen,  da  die  collabirten  Gefässe  weniger  Raum 
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nls  vorher  beanspruchen.  Doch  tritt  diese  Folge  meist  nicht  gerade 
auffällig  zu  Tage. 

4.  Die  Abblassung,  Abkühlung  und  Abnahme  des  Volumens 
sind  Erscheinungen,  die  sich  sehr  bald  nach  Unterbrechung  des 
Kreislaufes  geltend  machen  müssen.  Allmählich  kommt  nun  eine 
weitere,  makroskopisch  zunächst  nicht  wahrnehmbare  Folge  hinzu, 
das  ist  eine  Herabsetzung  der  Lebensfähigkeit  der  Gewebe  bis  zum 
vollkommenen  Absterben.  Denn  anaemische  Gewel)e  werden  nicht 
mehr  ernährt  und  gehen  deshalb  zu  Grunde.  AVie  das  geschieht, 
das  soll  uns  später  beschäftigen. 

Alle  diese  Folgeerscheinungen  werden  natürlich  je  nach  dem 
Grade  der  Anaemie  in  leicht  verständlicher  AVeise  verschieden  sein. 
Totale  Blutleere  macht  sie  am  deutlichsten. 

Aber  auch  die  Dauer  der  Kreislaufstörung  ist  von  entscheiden- 
dem Einfluss. 

AVenn  man  eine  Arterie  zusammendrückt,  um  bei  chirurgischen 
Eingriffen  in  dem  von  ihr  versorgten  Gebiete  Blutverluste  zu  ver- 
meiden und  nun  nach  Beendigung  des  Eingrift'es  die  Compression 
wieder  aufhebt,  so  wird  das  Blut  wieder  in  den  gewohnten  Bahnen 
strömen,  das  Organ  wird  sich  w’ieder  verhalten  wie  vorher.  Voraus- 
setzung aber  ist,  dass  die  Unterbrechung  des  Kreislaufes  nicht 
zu  lange  gedauert  hat.  Denn  die  Gewebe  ertragen  eine  totale 
Anaemie  nur  eine  gewisse,  für  die  einzelnen  Organe  verschieden 
lange  Zeit.  Das  centrale  Xervensystem  wird  fast  momentan  so  ge- 
schädigt, dass  die  AViederher.stellung  der  Circulation  das  Leben 
nicht  zurückführt,  die  Xiere  kann  eine  Stunde  ausgeschaltet  werden, 
die  Haut  noch  weit  länger,  ohne  ernsten  Schaden  zu  nehmen. 

Hält  die  Anaemie  wesentlich  länger  an,  so  treten  in  den 
Organen  allerlei  A^eränderungen  ein,  von  denen  später  die  Rede 
sein  wird,  geht  sie  aber  überhaupt  nicht  zurück,  so  stirbt  der 
Theil  ab. 

Xun  haben  wir  bisher  vorausgesetzt,  dass  die  genaniiten  Ein- 
wirkungen, welche  eine  Blutzufuhr  aufheben,  wirklich  eine  Anaemie 
zur  Folge  hatten.  Das  ist  nun  zwar  l)ei  directem  Druck  auf  ein 
Gewebe  immer  der  Fall,  nicht  aber  bei  A’^erlegung  des  zufübrenden 
(rretässes.  Denn  das  Zustandekommen  bezw.  das  Auslileiben  der 
Anaemie  hängt  nicht  allein  davon  ab,  ob  die  Arterie  verschlossen 
bleibt  oder  nicht.  Es  bestellt  nämlich  die  Möglichkeit,  dass  von 
vorneherein  auf  einem  anderen  AVege  wieder  eine  Circulation  in 
dem  aligespeiTten  Gebiete  zu  Stande  kommt.  Einmal  nämlich 
nnasiomosiren  ja  seine  Capillaren  mit  denen  der  Nachbarschaft  uiul 
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SO  ist  es  (lenkbar,  dass  von  dieser  aus  Klut  in  den  anaeniischen 
Bezirk  hineinlliesst.  Doch  gelangt  ein  regelmässiger  &eislauf  auf 
diesem  AVege  im  Allgemeinen  nicht  zur  Ausbildung,  nur  kleinste 
Gewebeabscbnitte  können  so  ausreichend  versorgt  werden. 

Zweitens  aber  kommt  es  olt  vor,  dass  Aeste  der  unwegsam 
gewordenen  Arterie  mit  anderen  benachbarten  Zusammenhängen, 
anastomosiren  und  dass  diese  daher  dem  verschlossenen  Gebiete 
Ulut  liefern. 


Fig.  71. 

Si-lienia  ülier  arteriellen  (’ollateralkreislaul'.  Xaeh  Verschluss  des  ' 

mittleren  .\stes  der  Arterie  A wird  der  r.uf'ehörige  Bezirk  durch  die  ; 

Anastoinoseu  a . a versorgt. 


Unter  solchen  Umständen  ist  es  möglich,  tbiss  der  seiner 
directen  Zufuhr  beraubte  Abschnitt  trotzdem  genügende  Blut- 
mengen bekommt,  also  überhaupt  nicht  anaemisch  wird.  Wir  pllegen 
die  Bahnen,  welche  vermittelnd  eintreten,  als  collaterale  zu  be- 
zeichnen und  demgemäss  von  einem  CoUateralkreislauf  zu  reden. 

I)as  in  Fig.  71  wiedergegebene  Schema  macht  diese  Verhältnisse 
deutlich.  Eine  Arterie  theilt  sich  in  drei  Aeste,  von  denen  der 
mittlere  durch  einen  Embolus  verschlossen  gedacht  ist.  Die  Circu- 
lation  leidet  aber  nicht.  Aveil  durch  die  mit  Pfeilen  versehenen 
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Ananfomosen  (jenügoid  Blut  in  den  Ahsclinitt  hineintiiesst,  dessen 
Arterie  unwegsam  ist. 

Xun  haben  aber  die  anastoinosirenden  Getasse,  da  sie  ja  in 
der  Xorm  nur  auf  das  zu  ihnen  gehörende  Gebiet  angewiesen  sind, 
nicht  ohne  Weiteres  ein  so  grosses  Lumen,  dass  sie  zu  dem  ihrigen 
auch  noch  das  ’Rlut  zu  befördern  vermöcliten,  welclies  früher  durch 
die  verlegte  Arterie  in  deren  Bezirk  liineinfloss.  Ein  Beispiel 
macht  das  klar.  Xehinen  wir  an,  es  handele  sich  um  den  in  der 
Hand  vorhandenen  Collateralkreislauf  von  Arteria  radialis  und 
ulnaris  und  es  sei  nun  die  erstere  uudurchgängig.  Dann  gelangt 
nur  noch  durch  die  Ulnaris  Blut  zur  Hohlhand,  also,  wenn  nichts 
Anderes  geschieht,  etwa  halb  soviel  wie  vorher.  In  Wirklichkeit 
aber  tritt  diese  Folge  nicht  ein.  Denn  erstens  fliesst  das  Blut  in 
der  Ulnaris  schneller  als  sonst  und  strömt  deshalb  in  grösserer 
Menge  der  Hand  zu.  Zweitens  dilatirt  sich  die  Ulnaris,  soweit 
es  ihr  schon  in  der  Norm  möglich  ist  und  das  hat  denselben  Effect. 

In  solchen  Fällen  hat  also  der  VerschMss  einer  Arterie  keinerlei  un- 
günstige Wirkung.  Anders  aber  ist  es,  wenn  die  Anastomosen  so 
enge  sind,  dass  trotz  der  Beschleunigung  des  Blutstromes  und  der 
Dilatation  die  zugeführte  Blutmenge  nicht  zur  vollen  Ernährung 
ausreicht.  Dann  können  Nachtheile  nicht  ausbleiben,  aber  auch 
hier  giebt  es  noch  einen  Ausweg,  der  die  Verhältnisse  bessert  und 
einen  vollen  Kreislauf  wieder  herstellt.  Die  Erweiterung  der  col- 
lateralen  Gefässe  nämlich,  die  anfänglich  nur  dem  Maasse  der 
normalen  Anpassungsfähigkeit  entspricht,  geht  auf  die  Dauer  über 
diese  Grenze  hinaus.  Unter  Zunahme  der  Wandhestandtheile  wandelt  sich 
das  enge  Rohr  in  ein  grösseres  um.  Aber  nicht  nurbereits  bestehende 
enge  arterielle  Anastomosen  sind  eines  solchen  Wachsthums  fähig. 
Enter  besonderen  Bedingungen  können  sich  auch  Capülareyi  xu 
arteriellen  Canälen  tmmandeln,  indem  sie  sich  zunehmend  erweitern 
und  indem  in  ihrer  AVand  sich  alle  für  eine  Arterie  charakteristi- 
sche Bestandtheile  bilden. 

Als  Beispiel  für  die  Erweiterung  enger  collateraler  Bahnen 
diene  der  in  der  schematischen  Figur  72  wiedergegebene  Verschluss 
der  Arteria  femoralis  unterhalb  des  Abganges  der  Arteria  pro- 
funda.  Fig.  72  a veranschaulicht  das  normale  A^erhalten  der  engen 
Seitenbahnen,  Fig.  721)  zeigt  den  Befund,  wie  er  sich  nach  Ent- 
wicklung des  Collateralkreislaufes  gestaltet. 

Wir  sehen  also,  dass  der  Organismus  die  Fähigkeit  besitzt,  in 
sehr  vielen  Fällen  unter  Benutzung  bestehender,  unter  besserer 
Ausbildung  zu  enger  und  unter  völliger  Neuschaffung  von  Anasto- 
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inosen  die  Folgen  eines  Arterienverschlusses  durch  Bildung 
Collateralkreislaufes  ahzuwenden. 


Schema  über  ‘ arteriellen  Collateralkreislauf  in  der  unteren  Kstremität.  1.  Nor- 
males Verhalten.  //.  Xaeh'.Unterhinduug  der  Arterie  hei  /i.  In  / besteht  zwischen 
der  Arterie  / (.Vrt..  iirofunda)  und  der  .\rterie  5 eine  theils  caiiillare  (.2),  theils 
enge  arterielle  .\nastomose  (3).  Nach  Verschluss  der  Arteria  femoi-alis  (A)  bei 
U hat  sich  der  caiiillare  Collateralkreislauf  (2)  in  einen  arteriellen  umgewandelt 
und  die  Arterie  3 ist  viel  weiter  geworden,  ebenso  die  Arterie  / und  6.  Das 
Blut  strömt  jetzt  vermehrt  durch  die  erweiterten  Auastoinosen  und  geht  durch 
5 in  umgekehrter  Uichtung  in  den  llauiitstamm  zurück,  ln  der  Strecke  6 ist 
das  Blut  geronnen,  in  7 steht  es  theils  still  (in  8),  theils  fliesst  es  langsam 
in  umgekehrter  Richtung  (9)  bis  zu  dem  kleinen  Seitenast  /O. 


eines 


Freilich  wird  der  volle  Erfolg  um  so  länger  auf  sich  warten 
lassen,  je  enger  die  vorhandenen  Verbindungen  sind  und  manchmal 
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halten  die  'darauf  Avartendeii  CTewebe  die  zu  lange  dauernde  un- 
genügende Blutversorgung  nic-ht  aus.  So  ist  es  z.  H.  bei  Unter- 
bindung der  Arteria  femoralis  oberbalb  des  Abganges  der  Arteria 
profunda.  Der  Collateralkreislauf  kommt  liier  zu  langsam  zu  Stande, 
um  rechtzeitig  die  ganze  untere  Extremität  zu  versorgen.  So  stirbt 
der  Fuss  und  ein  Tbeil  des  Unterschenkels  ab. 

!Man  bat  viele  Untersuchungen  darüber  angestellt,  wesshalb  die 
Dilatation  der  Xebcnhahncn  zu  Stande  kommt  und  hat  auf  den  Um- 
stand bingewiesen , dass  centrahvärts  von  der  Verscblussstelle  der 
Arterie,  also  z.  B.  in  der  Strecke  6 der  Figur  72  eine  Druck- 
steigerung eintritt,  weil  der  volle  Druck  des  Hauptstammes  sich 
bis  zur  Ligatur  fortsetzt.  Er  dehnt  sich  rückwärts  mindestens 
bis  zum  ersten  collateralen  Seitenast,  und  wenn  dieser  enge  ist, 
auch  noch  bis  zum  zweiten  und  dritten  aus.  Das  Blut,  welches  in 
diese  Zweige  hineingetrieben  wird,  steht  also  unter  einem  höheren 
Dmck  und  es  liegt  nahe,  diesen  für  die  nachfolgende  Erweiterung 
verantwortlich  zu  machen.  Dagegen  hat  man  nun  geltend  ge- 
macht, der  verstärkte  Druck  dauere  nicht  lange  genug  an  und  sei 
nicht  beträchtlich.  Deshalb  ist  man  zu  anderen  Anschauungen 
gekommen,  v.  EecklinghaüSen  hat  auf  die  schnellere  Strömung 
in  den  Anastomosen  hingewiesen,  die  ihre  Erklärung  darin  linde, 
dass  die  Gefässe  nicht  nur  allein  ihr  eigenes  Gebiet,  sondern  auch 
das  abgeschlossene  versorgen  müssten,  dass  ihr  Blut  daher  in 
einen  grösseren  offenen  Bezirk  diesse,  hier  naturgemäss  auf  weniger 
Widerstand  stosse,  tind  um  so  schneller  hineinströme.  Die  Be- 
schleunigung aber  soll  nun,  wie  besonders  Thoma  lietont,  das 
Wachsthum  der  'Wand  auslösen.  Doch  ist  dabei  der  innere  Zu- 
sammenhang zwischen  beiden  Vorgängen  nicht  ausreichend  erklärt. 
Dass  allerdings  die  Strombeschleunigung  und  das  Wandwachsthum 
neben  einander  bestehen,  ist  zweifellos,  aber  die  Abhängigkeit  des 
letzteren  von  der  ersteren  ist,  lueine  ich,  nicht  sichergestellt.  Auch 
scheint  es  mir,  dass  die  Erklärung,  Avelche  v.  Recklinghausen  für 
die  Strombeschleunigung  gegeben  hat,  nicht  ganz  frei  von  Bedenken 
ist.  Wenn  freilitdi  kurz  nach  dem  Arterienverschluss  das  zu  ver- 
sorgende grössere  Gebiet  leer,  in  ihm  also  der  AViderstand  gering  ist,  so 
wird  das  Blut  durch  die  Anastomosen  schneller  hineindiessen;  sobald 
es  aber  gefüllt  ist,  ändert  sich  das.  Denn  da  das  Blut  in  einem 
Capillargebiet  durch  den  arteriellen  Druck  vorwärtsgetrielien  wird, 
so  müsste  unter  den  hier  besprochenen  A^erhältnissen  der  Druck 
in  der  Collateralen  nicht  nur  das  Blut  in  den  zu  ihr  gehörenden 
Capillaren,  sondern  auch  in  dem  abgesperrten  Bezirk  weitertreiben. 
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Das  ergiebt  dann  aber  einen  weit  grösseren  und  nicht  einen  ge- 
ringeren Widerstand,  der  nur  durch  einen  verstärkten  Druck  in 
den  Anastomosen  überwunden  werden  kann.  Dafür  haben  wir  ja 
aber  in  der  oben  betonten  Drucksteigerung  in  dem  unterbundenen 
Stamme  die  erforderliche  Grundlage.  Ich  meine  daher,  dass  sie 
doch  das  Maassgebende  für  die  Dilatation  der  Anastomosen  ist. 
In  dem  Hauptstamme  braucht  dabei  eine  Erhöhung  gar  nicht  vor- 
handen zu  sein,  wenn  nur  der  normale  Druck  sich  ganz  auf  den 


schlüsseu.  Der  zugehörige  Bezirk  communicirt  nur  noeh  durch  Capil- 
lareii  mit  den  Xachhart)ezirken.  Vgl.  Fig.  71. 

Seitenast  überträgt.  Dann  erweitert  er  diesen  (bei  gleichzeitiger 
Strombeschleunigung)  und  das  hat  nach  später  (im  Kapitel  14)  zu 
erörternden  Gesichtspunkten  Neubildung  in  der  Wand  zur  Folge. 

Aber  wir  kennen  nun  nicht  nur  Verhältnisse,  unter  denen  es 
zu  einer  ungenügenden  Entwicklung  des  Collateralkreislaufes  kommt, 
es  giebt  vielmehr  auch  Fälle,  in  denen  er  ganz  ausbleibt.  So  etwas 
tritt  dann  ein,  wenn  arterielle  Anastomosen  ganz  fehlen  und  das 
Oapillargebiet  einer  hinreichenden  Erweiterung  nicht  fähig  ist. 
Wir  pflegen  die  Ai’terien,  welcher  aller  Verbindungen  mit  den  Nach- 
bargebieten entbehren,  mit  Cohxheim  als  Endarterien  zu  bezeichnen 
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(Fig.  73).  Ihre  Verlegung  muss  das  von  ihnen  versorgte  Gebiet 
von  der  Ernährung  ausschliessen,  aber  man  darf  sich  deshalb  nicht 
vorstellen,  dass  es  nun  nothwendig  und  sofort  gar  kein  Blut  mehr 
bekäme.  Denn  cajyUlare  Zusammenhäniie  mit  den  Nachbargebieten 
bestehen  ja  doch  immer.  Durch  sie  strömen  wechselnde,  wenn 
auch  nicht  grosse  Blutmengen  in  das  ausgesperrte  Gebiet  hinein, 
doch  reichen  sie  nicht  aus,  um  den  Kreislauf  regelrecht  zu  unter- 
halten. 


Fig.  74. 

Schema  üher  artevielleu  Collateralkreislauf.  Nach  Verschliis.s  des  mitt- 
leren  Astes  der  .\rterio  Ä erhält  der  ziiKohörigc  Bezirk  bei  fehlenden 
.^nasuimosen  noch  Blut  durch  eine  andere , selbständige  Arterie  B. 

Das  Schema  zeigt  auch  das  Verhältni.ss  der  Vene  V zum  Capillargebiet. 

Es  giebt  aber  noch  eine  andere  (Quelle.  Die  Venen  des  Ge- 
bietes, dessen  Arterie  verlegt  ist,  anastomosiren  ja  mit  den  be- 
nachbarten (vergl.  Fig.  74).  Erhalten  sie  nun  ihr  eigenes  Blut 
nicht  mehl,  so  fliesst  in  sie,  da  in  ihnen  kein  Druck  mehr  herrscht, 
das  Blut  aus  den  Nachbargefassen  ein  und  strömt  in  einer  der 
normalen  entgegengesetzten  Richtung  auc.'h  in  den  Capillarbezirk 
ein,  der  ja  ebenfalls  von  der  Arterie  her  keinen  Dnick  mehr  be- 
kommt. Wir  reden  in  diesem  Sinne  von  einem  rückläufigen  Venen- 
strom. Aber  so  unzweifelhaft  es  ist,  dass  er  vorkommt,  da  man 

ihn  auch  experimentell  mikro,sko})isch  beoliachten  kann,  so  eewiss 
Bibbkrt,  Lelnb.  d.  Allgcm.  Pathologie. 
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ist  es  doch  andererseits,  dass  er  keine  besonders  grosse  Aus- 
dehnung gewinnt.  Ein  hinreichender  Kreislauf  kann  ja  aber  auf 
diesem  Wege  niemals  zu  Stande  kommen. 

Jedenfalls  wird  bei  Yerschluss  einer  Endarterie  der  Herd 
nicht  immer  sofort  A'öllig  anaemisch  werden.  Ganz  abgesehen  da- 
von, dass  das  in  ihm  noch  vorhandene  Blut  nicht  ohne  Weitere.s 
abfliesst,  erhält  er  auch  noch  etwas  neues  auf  einem  der  beiden 
zuletzt  genannten  "Wege.  In  zw'ei  Organen,  der  Lunge  und  der 
Leber,  giebt  es  ausserdem  noch  eine  besondere  Blutbahn,  die  das 
Gewebe  versorgen  kann.  Denn  die  beiden  Organe  haben  ja  jedes 
zwei  Gefässe.  Wird  ein  Ast  des  einen  verschlossen,  so  kann  der 
entsprechende  Zweig  des  anderen  eintreten  (Fig.  74).  Aber  selbst 
dann  ist  die  Blutzufuhr  oft  ungenügend  und  dieser  Fall  interessirt 
uns  hier  zunächst  allein. 

TI  öS  wird  mm  aus  einem  Gefässgebiet , welches  ohne  ausreichende 
Circulation  bleibt?  Es  muss  schlies.slich  nothwendig  zu  Grunde 
gehen,  aber  sein  Verhalten  ist  dabei  nicht  immer  das  gleiche. 

In  den  Fällen,  in  denen  es  sich  um  Endarterien  handelt,  be- 
kommt unter  Umständen  der  Bezirk  so  wenig  Zufluss  aus  Cajnllaren 
oder  Venen,  dass  er  sehr  wesentlich  blässer  als  die  Umgebung  wird. 
Wenn  nun  dazu  die  in  ihm  noch  vorhandene  oder  hinein- 
geflossene geringe  Blutmenge  ihre  Farbe  verliert,  so  wird  der  Herd 
hell  gelbweiss.  Wir  reden  dann  von  einem  anaemischen  Infarct 
(Fig.  76  u.  77). 

Häufiger  ist  es  aber,  dass  zunächst  eine  stärkere  Füllung  des 
Gebietes  eintritt,  dass  aber  ein  weiteres  Einströmen  bald  aufhört. 
Dann  ist  zwar  in  den  ersten  Stunden  der  Bezirk  von  rother  Farlie, 
sehr  rasch  aber  wird  er  blass,  denn  das  in  ihm  enthaltene  Blut 
entfärbt  sich,  weil  der  Blutfarbstoft’  sich  löst  und  durch  Diffusion 
entfernt  oder  auch  zersetzt  wird.  Dann  ist  der  Herd  ebenfalls 
blass  und  stellt  einen  anaemischen  Infarct  dar. 

In  wieder  anderen  Fällen,  mag  es  sich  nun  um  Endarterien 
oder  um  ungenügende  aHerielle  Anastomosen  handeln,  dauert  der 
Zufluss  geringer  Blutquantitäten  fort,  sei  es,  dass  sie  aus  den  zu 
engen  arteriellen  Anastomosen  oder  aus  Gapillaren  oder  aus  Teilen 
stammen.  Der  Herd  bleibt  dann  roth.  Die  Gefässe  sind  mikro- 
skopisch strotzend  gefüllt,  aber  ohne  nennenswerthe  Bewegung  des 
Inhaltes.  Vielfach  besteht  Stase.  Aber  bald  beobachten  wir  noch 
mehr.  Wir  sehen  nämlich  im  Experiment,  dass  die  Blutkörperchen 
aus  den  Gelassen  durch  Diapedese  austreten  und  in  die  Gewebe 
gelangen,  deren  Spalten  und  Lücken  sie  ausfüllen.  Dann  bekommt 
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der  Bezirk  eine  dunkelsclnvurzrotlie  Far))e  und  eine  feste  Consistenz, 
es  ist  ein  haemorrhagischer  Infarct  (Fig,  75)  entstanden,  der  seiner- 
seits nickt  mehr  abblasst,  sondern  seine  rotlie  Bescbatfenlieit  behält 
und  nur  wegen  später  zu  besprechenden  Umsetzungen  des  Blutes 
den  Farbenton  wechselt. 

Das  Austreten  der  Blutkörperchen  ist  darauf  zuriickzuführen, 
dass  die  Gefässwände  durch  die  Unterernährung  abnorm  durch- 
lässig werden  und  so  das  Blut  austreten  lassen,  welches  immerhin 
unter  einem  geringen,  aber  doch  dauernden  Druck  steht,  da  es  ja 
von  irgend  einer  Seite  her  beständig  hineingetrieben  wird. 
V.  Recklinghausen  betont  für  die  Lunge,  dass  auf  die  Blutung  be- 
günstigend der  Umstand  einwirkt,  dass  in  den  Oapillaren  sich  viele 
hyaline  Thromben  bilden,  welche  die  Circulation  noch  mehr  stören, 
als  es  schon  ohnehin  der  Fall  ist. 

Xach  diesen  allgemeinen  Auseinandersetzungen  ülier  den 
Collateralkreislauf  wollen  wir  nun  die  wichtigsten  Organe,  die 
grösstentheils  mit  Endarterien  versehen  sind , noch  für  sich  in’s 
Auge  fassen,  zumal  wir  auf  sie  noch  mehrfach  werden  zurück- 
greifen müssen. 

Denken  wir  uns  den  Hauptstamm  diex Lungenarterie  verschlossen,  so 
ergeben  sich  daraus  keine  Circulationsstörungen,  weil  die  Bronchial- 
arterie (Fig.  74)  ergänzend  eintritt  und  das  Organ  ernährt.  Ver- 
legt man  aber  beide  Gefässe,  so  stellt  sich  ein  völlig  ungenügender 
Zustrom  durch  die  capillaren  Hilusbahnen  ein,  die  in  der  AVand 
der  beiden  Arterien  und  in  derjenigen  der  Bronchen,  sowie  in  dem 
diese  Röhren  umgebenden  Bindegewebe  in  die  Lunge  hineingehen. 

Auch  innerhalb  der  Lunge  schadet  die  A'erlegung  eines  der 
Fulmonialarterienäste,  die  alle  Endarterien  sind,  meistentheils  nichts, 
solange  das  Organ  normal  ist.  Die  Bronchialarterie  sowie  die 
relativ  weiten  Capillarverbindungen  liefern  das  nötige  Blut.  Ist 
aber  in  der  Lunge  schon  vorher  ohnehin  eine  schwerere  Circulations- 
störung  vorhanden,  wie  es  vor  Allem  bei  Herzfehlern  linkerseits 
der  Fall  ist,  so  reichen  jene  Zuflüsse  nicht  aus,  um  einen  regel- 
mässigen Kreislauf  in  dem  Gebiet  der  verstopften  Arterie  herzu- 
stellen, Dann  entsteht  ein  haemorrhagischer  Infarct  (Fig.  75),  der 
sich  als  ein  erbsen-  })is  faustgrosser,  dunkelschwarzrother  Herd 
darstellt  und,  weil  er  einem  baumförmigen  A^erzweigungsgeliiet  einer 
Pulmonalarterie  entspricht,  eine  ungefähr  keilförmige  Gestalt  liat. 
Seine  Basis  liegt  an  der  Pleura,  seine  Spitze  an  der  Stelle  des  Ge- 
fässverschlusses oder  weiter  peripher  als  dieser.  In  der  Fig.  66,  S.  132. 
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entsprechen  die  schraffirten  Keilbezirke  einem  Imemorrha^isclien 
Infarct.  ® 

Bei  Thieren  gelingt  es  durch  einfache  emholische  Verstopfung 
eines  Arterienastes  nicht,  einen  Infarct  zu  erzeugen,  es  sei  denn, 
dass  man  auch  eine  Schädigung  der  Gefässwände  durch  gleich- 
zeitige Infection  oder  Intoxication  hervorriefe.  Ebenso  findet  man 
heim  Menschen  oft  Arterienverschlüsse  ohne  Infarct,  wenn  keine 
Circiilationsstörung  vorherging.  Experimentell  ist  aber  die  Er- 
zeugung des  Infarctes  dann  gelungen,  wenn  in  dem  Gebiet  eines 
gl  ossen  verstopften  Astes  noch  ein  kleinerer  ausserdem  verschlossen 
war.  Dann  bildete  sich  im  Bereich  des  letzteren  die  Blutung  aus. 
Der  A erschluss  der  Arterie  inuss  aber  durchaus  nicht  etnbolischer  Xatur, 

er  kann  auch  durch  Thrombose 
bedingt  sein  (vergl.  die  Bemerkun- 
gen über  Embolie  und  Thrombose 
S.  130).  Auch  müssen  beide  Pro- 
cesse  nicht  nothwendig  den  zu- 
führenden Stamm  selbst  treffen, 
sie  können  auch  an  mehreren  Aesten 
desselben  oder  an  vielen  oder  allen 
hleinsten  Zweigen  ablaufen,  wenn 
z.  B.  ein  weicher  Embolus  in 
viele  kleine  Theile  zerschellte 
und  multiple  Verstopfungen  in 
einem  Aideriengebiet  machte. 

Unterbinden  wir  denHanpt- 
stamm  der  Nierenarterie,  so  tritt 
zunächst  eine  dunkle  Hyperaemie  des  Organes  ein.  Das  Blut  kommt 
von  den  nicht  aus  der  Arteria  renalis  hervorgehenden  Gelassen  der 
Kapsel,  denen  des  Ureters  und  des  Hilusfettgewebes,  die  mit  dem 
die  Arterienstämrae  begleitenden  Capillametz  anastomosiren  und 
aus  rückläufigem  A'enenstrom.  Die  Hyperaemie  macht  aber  nach 
einigen  Stunden  unter  Auflösung  des  eingeströmten,  aber  nicht 
weiter  fliessenden  Blutes  bei  mangelnder  Kachfuhr,  einer  Anaemie 
Platz,  die  nur  in  dem  Bindegewebe  um  die  Arterienverzweigungen 
und  häufig  auch  in  der  Marksubstanz  ausbleibt.  Analog  ist  das 
A^erhalten,  wenn  ein  Ast  der  Nierenarterie  im  Innern  des  Organes  ver- 
legt ist.  Da  es  sich  um  eine  Endarterie  handelt,  so  kommt  arte- 
rielles Blut  nicht  mehr  in  den  abgesperrten  Bezirk.  Aber  zunächst 
fiiesst  auf  jenen  engen  Capillarbahnen  sowie  denen  der  um- 
gebenden freien  Nierenabschnitte  und  durch  venösen  Rückstrom 


Fig.  7.J. 

Kleiner  haemorrhagischer  Infaret  der  Lunge, 
ln  dem  dunklen  Keil  sind  alle  Alveolen  durch 
Blut  ausgefüllt.  Das  umgehende  Oewehe  ist 
lufthaltig.  Vergr.  1:30. 
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noch  Blut  liinein.  So  entstellt  eine  venöse  Bliitfiillung,  die  bald 
einer  Ablilassung  Platz  niacbt,  so  dass  nach  24  Stunden  bereits 
ein  anaemiscber  Infarct 
vorliegt. 

Das  baldige  Aut- 
bören  weiterer  Blutzu- 
fubr  und  damit  das  Aus- 
bleiben eines  baemor- 
rbagiscben  Infarctes 
rindet  nach  Thoma  seine 
Erklärung  darin,  dass 
die  Xierensubstanz,  vor 
allem  das  Epithel  des 
ausser  Kreislauf  ge- 
setzten Gebietes  auf- 
quillt und  durch  Druck 
auf  die  Gefässe  ein 
weiteres  Zuströmen  ver- 
hindert. Fig.  7li. 

Dieanaemiscbeilln-  Anaemische  Infarcte  der  \iere  von  der  Obei'fläclie.  Die 
. hellen  unregelmiissigeu  dunkel  begrenzten  und  etwas  vor- 

larcte  der  Niere  haben  springenden  Felder  sind  die  Infarcte. 

auf  der  Oberfläche  eine 

unregelmässige  landkartenförmige  Begrenzung  (Fig.  75),  auf  der 
Schnittfläche  (Fig.  76)  ist  ihre  Form  verschieden.  Umfassen  sie 


A 


Fig.  77. 


Anaemische  Infarcte  der  Niere  von  der  Schnittiläche.  Die  hellen  Felder  sind  die 
Infarcte.  Der  grossere  umfasst  Rinde  und  Mark  bis  zur  .Spitze  eines  Markkegels 
der  kleinere  betheiligt  nur  die  Kinde  und  hat  eine  rechteckige  Uesialt.  ’ 


nur  die  Rinde,  so  sind  sie  ungefähr  rechteckig,  weil  ein  Bezirk 
lietheiligt  ist,  der  durch  die  parallel  aus  den  Arterienbögen  auf- 
steigenden  kleinsten  Arterienzweige  (Arteriae  interlobulares)  be- 
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grenzt  wird,  C-rreift  aber  der  Infarct  auf  die  Marksubstanz  über, 
so  wird  er,  weil  hier  die  Gefässe  gegen  die  ^larkkegelspitze  con- 
vergireit,  keilförmig. 

In  der  Mlz  liegen  die  Verhältnisse  ähnlich  wie  in  der  Niere. 
Nur  ist  hier  die  Blutzufuhr  durch  Hilusgefässe  und,  bei  Verlegung 
eines  Astes,  durcli  die  Capillaren  des  angrenzenden  bluthaltigen 
Gewebes  reichlicher  als  in  der  Niere.  Daher  sehen  wir  anfänglich 
oft  typische  keilförmige,  haemorrhagische  Infarcirung  entstehen,  die 
aber  Aveiterhin  ebenfalls  in  eine  blasse  Beschali'enheit  übergeht. 

Xacli  Thoma  liegt  der  Grund,  Avesshalb  das  Blut  in  farblose  Zerset- 
zungsproducte  zerfallt,  in  dem  3Iangel  an  Sauerstoff. 

Weiterhin  interessirt  uns  das  Herx.  Seine  Arterien  haben  nur 
geringfügige  Anastoinosen,  so  dass  eine  collaterale  Ernährung  eines 
abgesperrten  Bezirkes  nicht  möglich  ist.  Auch  der  capillare  Zu- 
fluss ist  nicht  lebhaft,  so  dass  meist  keine  Blutfüllung  oder  gar 
haemorrhagische  Infarcirung,  die  aber  doch  gelegentlich  eintritt,  zu 
Stande  kommt,  oder  dass  sie  wenigstens  nur  die  peripheren  Theile 
der  nicht  versorgten  Herde  betrifft,  die  wir  demnach  gewöhnlich 
blassgelb  antreff'en. 

Auch  im  Gehirrt  bleibt  nach  Verschluss  einer  der  Arterien,  die 
auch  hier  ohne  Anastoinosen  sind,  eine  Blutzufuhr  meist  aus.  Das 
Gebiet  ist  also  im  Allgemeinen  von  Anfang  an  blass. 

Anders  liegt  die  Sache  Avieder  am  Darm.  Die  Verlegung  der 
Arteria  mesaraica  superior  hat  stets  haemorrhagische  Infarcirung 
zur  Folge.  Es  sind  zwar  Anastoinosen  mit  anderen  Gefässen  vor- 
handen, aber  sie  reichen  zur  Ernährung  nicht  aus.  Doch  führen 
sie  so  viel  Blut  zu,  dass  der  abgesperrte  Bezirk  strotzend  gefüllt 
Avird  und  dass  nun  Diapedese  stattffndet.  Dann  Avird  die  Darm- 
wand nnd  das  ^tesenterium  scliAvarzroth  und  durch  die  Blutmassen 
verdickt.  (Aehnliche  haemorrhagische  Infarcirungen  des  Darmes 
lernten  Avir  schon  bei  der  venösen  Stauung  [S.  151]  kennen.) 

In  den  Extremitäten  endlich  ist  der  ( 'ollateralkreislaut  Aveit 
besser  entwickelt  als  in  irgend  einem  inneren  Organe.  Daher  be- 
obachten Avir  nur  nach  Unterbindung  der  Arteria  lemoralis  unter- 
hall) des  Ligamentum  Pouparti  eine  blaurothe  Verfärbung  des 
Busses  und  eines  Theiles  des  Unterschenkels,  die  auf  einer  unge- 
nügenden Blutzufuhr  und  nicht  voll  ausgebildeten  haemorrhagischen 
Infarcirung  beruht.  Die  Unterbindungen  anderer  Arterien  machen 
keine  schwereren  Störuneren. 
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k)  Wassersucht. 

Verändeningeii  des  Blutgefässapparates  und  seines  Inhaltes 
geben  sich  nicht  selten  durch  Auftreten  überreichlicher,  aus  den 
Gelassen  transsudirter,  der  Lymphe  ähnlicher  Flüssigkeit  in  den 
Gewebespalten  und  den  Körperhühlen  zu  erkennen.  Wir  reden 
dann  von  Wassersucht. 

Führt  sie  zu  einer  wässerigen  Intiltration  der  Haut  wie  innerer 
Organe,  so  bezeichnen  wir  sie  als  Oedem,  ist  sie  in  der  Haut  weit 
verbreitet  und  hochgradig,  als  Anasarka.  Den  Ausdruck  Hydrops 
wenden  wir  sowohl  auf  die  Hautwassersucht  wie  auf  Flüssigkeits- 
ansammlnngen  einzelner  Höhlen  an.  So  sagen  wir  Hydrops  peri- 
eardii.  Aber  wir  bilden  hier  auch  das  Wort  Hydropcricardium,  ebenso 
wie  Hydrothorax,  Hydrarihros.  Für  die  Bauchhöhlenwassersucht 
haben  wir  den  Xamen  Ascites. 

Die  Flüssigkeitsmengen  können  ausserordentlich  beträchtliche 
sein,  am  meisten  natürlich  in  den  grossen  Höhlen.  In  der  Bauch- 
höhle sind  oft  viele  Liter  vorhanden. 

Wie  entsteht  die  Wassersucht?  Wir  wissen,  dass  unter  nor- 
malen Verhältnissen  ein  beständiger  Strom  aus  den  Gefässen  in 
die  Gewebe  stattfindet  und  müssen  nach  Heidenhain  annehmen, 
dass  die  Endothelien  an  dieser  Lymphbildung  durch  eine  Art  von 
secretorischem  Process  activ  betheiligt  sind.  Die  so  entstandene 
Gewebeflüssigkeit  fliesst  mit  den  Lymphgefässen  in  centraler  Eich- 
tun g ab. 

An  der  Hand  dieser  normalen  Vorgänge  kann  man  sich  theo- 
retisch zwei  Möglichkeiten  der  Entwicklung  der  Wassersucht 
construiren. 

Man  könnte  erstens  denken,  es  handele  sich  um  dieselbe  Iniensi- 
tät  der  Lymplibilduny , aber  um  eine  behindexte  Abfuhr.  Das  ist  al.)er 
von  voniherein  unwahrscheinlich,  weil  ja  die  Lymphgefässe  zahl- 
reich sind  und  reichliche  Anastomosen  besitzen,  so  dass  die  Ver- 
legung einzelner  unter  ihnen  keine  Folgen  haben  wird.  Davon 
kann  man  sich  experimentell  leicht  überzeugen.  Es  wird  aber 
nicht  Vorkommen,  dass  sämmtliche  Abfiusswege  verschlossen  sind 
und  selbst  dann  müsste  nicht  nothwendig  Wassersucht  die  Folge 
sein,  weil  die  Lymphe  auch  durch  die  venösen  Capillaren  und 
Venen  wieder  aufgenoinmen  werden  kann.  Eine  Ausnahme  macht 
allein  eine  A^erlegung  des  Ductus  thoracicus,  der  al>er  eben  als 
das  grösste  Lymphgefäss  nicht  so  gut  din-ch  Collateralbahnen  er- 
setzt werden  kann  wie  kleinere  Stämme.  Aber  selbst  bei  ihm  ist 
Hydrops  kein  nothwendiger  Folgezustand. 
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Die  zweite  theoretische  Möglichkeit  ist  durch  eine  verstärkte 
Flüssigkeitsausscheidung  in  die  Gewel)e  gegeben.  In  ihr  haben  wir 
in  der  That  die  wichtigste  Grundlage  des  Oedems  voraus.  Aber 
die  Qh'anssudntion  muss  sehr  erheblich  gesteigert  sein.  Massige 
Erhöhungen  schaden  nichts,  Aveil  dann  die  Lymphgefässe  doch  alle 
Flüssigkeit  ahführen.  Indessen  ist  noch  ein  wesentlicher  Umstand 
zu  beachten.  Auch  ein  sehr  i’eichliches  Transsudat  kann  nämlich 
wegen  der  grossen  Leistungstahigkeit  der  Lymphbahnen  noch  in 
normaler  Weise  entternt  werden,  wenn  das  Gewebe  im  Uebrigen 
normal  ist,  d.  h.  wenn  es  durch  seine  Elasticitüt  die  Lymphe  unter 
einem  für  ihre  Fortbewegung  günstigen  Druck  hält.  Ist  das  nicht 
mehr  der  Fall,  ist  es  schlaffer  als  sonst,  so  fällt  ein  wichtiger 
Factor  für  den  Lymphstrom  fort  und  die  vermehrte  Flüssigkeit 
sammelt  sich  an.  Auf  dieses  INIoment  hat  Länderer  liingeAviesen. 

Die  gesteigerte  Transsudation  nun  kommt  auf  verschiedene  Weise 
zu  Stande. 

1.  Eine  der  häufigsten  Grundlagen  ist  die  venöse  Stauung,  von 
der  Avir  auch  mit  Rücksicht  auf  unser  jetziges  Thema  bereits 
sprachen  (s.  o.  S.  151).  Stärkere  und  länger  dauernde  Stauung 
hat  stets  Oedem  zur  Folge.  Dabei  wirkt  jedenfalls  zunächst  der 
erhöhte  intravasculäre  Druck  sehr  wesentlich  mit.  Aber  er  ist  es 
wohl  nicht  allein,  der  das  Transsudat  steigert.  Es  kommt  eine 
Schädigung  der  GefässAvand,  der  Endothelien  hinzu  und  damit  fällt 
ein  die  Lymphbildung  regidirendes  Moment  aus.  Es  wird  nun  die 
Flüssigkeit  nach  rein  physikalischen  Regeln  und  deshalb  vermehrt 
ausgepresst.  Die  auch  bei  Stauung  Avirksame  Verminderung  der 
Gewebeelasticität  erklärt  sich  aus  der  schlechteren  Ernährung. 

2.  Eine  zAveite  Bedingung  für  die  verstärkte  Lymphbildung  findet 
sich  bei  dem  sogenannten  kachektischen  Oedem.  Darunter  verstehen 
Avir  die  Oedeme  bei  allen  jenen  Zuständen,  die  mit  einer  relativen 
Wasservermebrung  des  Blutes  und  einem  entsprechenden  Verlust 
an  festen  Bestandtheilen  einhergehen.  Solche  Hydraemien  sehen 
wir  bei  den  häufigen  diffusen  Xierenerkrankungen  und  bei  allen 
Arten  von  Kachexien  oder  hochgradigen  Anaemien. 

Aber  hier  ist  es  nicht  allein  die  relative  Wassermenge  etwa  in 
dem  Sinne,  dass  aus  dem  dünnen  Blute  mehr  Flüssigkeit  trans- 
sudire.  Denn  man  kann  experimentell  sehr  grosse  (Quantitäten 
Wasser  in’s  Blut  spritzen,  ohne  dass  Oedem  eintritt.  Die  zuge- 
führte Flüssigkeit  Avird  theils  durch  die  Secretion  entfernt,  theils 
fliesst  sie,  Avenn  sie  vennehrt  in  die  GeAvehe  gelangt,  auch  lebhafter 
ab.  Kur  eine  übertriebene  Wasserziifuhr  bringt  schliesslich  doch 
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Oedeme  mit  sich.  Aber  so  etwas  kommt  ja  unter  pathologischen 
Bedingungen  nicht  vor.  Denn  hier  handelt  es  .sich  ja  lediglich  um 
einen  relativen  AVasserreichthum.  Der  Grund  der  verstärkten 
Traussudation  muss  also  anderswo  liegen.  Es  ist  die  Veränderung 
der  Getasswand,  die  Läsion  des  Endothels,  welche  dessen  secre- 
torische  Function  aulTiebt  und  nun  das  AVasser  ditl'undiren  lässt. 
Die  mangelnde  Elasticität  der  kachektischen  Gewebe  thut  daun 
das  Uebrige. 

Für  diese  Auffassung  spricht  der  Umstand,  dass  Oedem  aucli 
zu  Stande  kommt,  bevor  noch  durch  eine  Organerkrankung,  z.  B. 
Nephritis,  eine  Hydraemie  entstand.  Es  tritt  z.  B.  bei  Scharlach 
schon  vorher  auf.  Hier  nimmt  man  an,  dass  die  Schädigung  der 
Gefässwände  durch  das  bacterielle  Gift  die  Transsudation  verstärkt  und 
die  Gewebe  lädirt.  In  gleichem  Sinne  ist  es  zu  deuten,  dass 
einzelne  Bacterienarten,  in  das  Blut  injicirt,  Oedem  machen, 
dass  dieses  ferner  auch  nach  AVassereinspritzung  in  das  Blut  ein- 
tritt,  Avenn  durch  vorherige  Einfuhr  von  Giften  eine  GeAveheläsion 
erzeugt  worden  war.  Neben  den  beiden  häufigsten  Oedemen,  den 
Stauungs-  und  den  kachektischen  Oedemen  kommen  die  anderen 
Aveniger  in  Betracht. 

3.  Es  giebt  auch  Oedeme,  die  auf  den  in  seiner  AVirkungsAveise 
unbekannten  Einfluss  des  Nervensystems  zurückzuführen  sind.  Bei  der 
Nesselsucht  (Urticaria)  genügt  ein  leichtes  Streichen  der  Haut,  um 
in  entsprechendem  Umfange  starke  Schwellungen  herheizuführen, 
die  in  erster  Linie  auf  Lympheanhäufung  beruhen. 

4.  Flüssigkeitsansammlungen  treten  auch  da  ein,  avo  in  ge- 
schlossenen Hohlräumen  der  feste  Inhalt  eine  A^erminderung  er- 
fährt. So  erweitern  sich  die  Gehirnventrikel  und  füllen  sicli  mit 
vermehrter  Flüssigkeit  bei  Schrumpfung  der  Gehirnsubstanz.  Auch 
die  Pia  kann  unter  denselben  Verhältnissen  oedematös  Averden.  Man 
nennt  dieses  Oedem,  weil  es  zur  Ausfüllung  eines  pathologisch  ent- 
standenen Raumes  führt,  Oedem  ex  vaeno. 

5.  Relativ  häufige,  wenn  auch  meist  nicht  sehr  starke  Oedeme 
sind  die  bei  Entxündungen  auftretenden.  Sie  beschäftigen  uns  später. 

Die  hydropischen  Flüssigkeiten  sind  im  Allgemeinen  klar  und 
leicht  gelblich,  nur  die  entzündlichen  sind  trübe. 

Die  'Ausammensetxung  der  Oedeme  ist  eine  verschiedene.  Handelte 
es  sich  immer  um  gewöhnliche  Lymphe,  so  würde  die  Flüssigkeit 
ebenso  Avie  diese  gemischt  sein,  aber  da  die  Bedingungen  ihrer 
Entstehung  abnorme  sind,  ist  auch  ihr  Gehalt  an  den  einzelnen 
Bestandtheilen,  mit  Ausnahme  der  sich  gleichbleihenden  Salze,  ein 
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anderer.  Vor  Allem  sind  die  Eiweisskörper  vermindert.  Ihre  Menge 
ist  abhängig  von  der  Entwicklungsweise  des  Oedems.  Bei  Ent- 
zündungen ist  sie  im  Allgemeinen  am  grössten.  Relativ  hoch  ist 
sie  auch  bei  Stauungshydrops,  bei  Hydraemie  um  so  geringer,  je 
Avässriger  das  Blut. 

Auch  in  den  einzelnen  Körpertheilen  desselben  Individuums 
ist  der  Eiweissgehalt  verschieden.  Länger  bestandene  Oedeme  sind 
meist  eiweissreicher  als  frisch  gebildete. 

Der  Eiweissgehalt  geht  von  74,5  in  dem  normalen  Blut- 
plasma und  70  ®/oo  in  der  Lymphe,  in  entzündlichen  Oedemen 
herunter  bis  auf  55  %q  einfachen  hydropiscben  Flüssig- 

keiten je  nach  Umständen  bis  auf  5 %(,• 

Die  oedematösen  Gewebe  sehen  naturgeniäss  meist  so  aus,  als 
hätte  man  künstlich  Wasser  in  ihre  Spalten  eingespritzt.  Ist  aber 
das  Gewebe  an  sich  reich  an  Mucin,  so  quillt  dieses  iu  dem  Wasser 
auf.  Dann  gewinnt  die  oedematöse  Substanz  eine  mehr  oder  weniger 
schleimige  Beschaffenheit. 


Neunter  Absclmitt. 

Die  Wirkungsweise  der  Schädlichkeiten. 

1.  Allgemeines. 

Nachdem  wir  nun  die  wichtigsten  äusseren  Einwirlcungen  kennen 
gelernt  hal)en,  denen  unser  Körper  ausgesetzt  sein  kann  und  nach- 
dem wir  gesehen  haben,  dass  innerhalb  desselben  von  einem  Organ, 
welches  in  seinem  physiologischen  Verhalten  gestört  wurde,  schäd- 
liche Folgen  für  den  übrigen  Organismus  ausgeheu,  wenden  wir  uns 
nun  zu  der  Frage,  auf  welche  Weise  denn  jene  primären  und 
diese  secundären  Einflüsse  auf  die  Gewebe,  d.  h.  auf  die  Zwischen- 
substanzen und  Zellen,  sich  geltend  machen. 

Damit  überhaupt  eine  Einwirkung  statttinden  kann,  müssen  die 
Schädlichkeiten,  so  weit  sie  von  aussen  kommen,  nicht  nur  bis  an 
die  Köiq)eroberffäche  herantreten,  sie  müssen  vielmehr  in  die  Ge- 
webe hineindringen.  Wie  das  möglich  ist,  verstehen  wir  in  Er- 
gänzung früherer  Ausführungen  leicht.  Ein  Trauma  drückt,  zerrt 
und  zerreisst  das  Gewebe  bald  mehr,  bald  weniger  tiefgehend, 
Chemikalien  durchtränken  die  Theile  in  wechselndem  Umfange,  die 
lebenden  Krankheitserresrer  durchsetzen  sie  in  fortschreitender 
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\'erraelmmg.  Das  sehen  wir  am  l)esten,  wenn  Eacterien  von  einer 
freien  01)erfUiclie  aus  in  die  Gewebe  hineinwachsen  (Fig.  78).  Sie 
können  dann  in  grosse  Tiefen  gelangen  und  z.  B.  die  AVand  des 
Uterus  von  seiner  Innenfläche  her  ganz  durchwuchern.  In  wirk- 
samster AVeise  aber  werden  die  Organe  getroffen,  wenn  die  schäd- 
lichen Agentien  mit  dem  Blutstrom  in  sie  hineingelangen.  AJangel 
an  Nahrung  und  Sauerstoff  wirkt  auf  diese  Weise,  chemische  Gifte 
verbreiten  sich  so  gleichmässig  überallhin,  Alikroorganismen  finden 
vom  Gefässlumen  oder  vom  Gewebe  aus,  in  welches  sie  übertreten, 
unzählige  Angriffspunkte. 


Fig.  78. 

Herzklappe  des  Kanincliens  nach  Injection  von  Staphylokokkenciiltnr  iu’s  Eint.  Bei  a eine 
Kokkeiicolonie  mit  glatter  Orenze  gegen  die  Klappe,  die  anderen  Colonien  sind  in  wechseln- 
der Tiefe  in  die  Klappe  eingedrnngen. 


In  den  einzelnen  Geweben  aber  treffen  die  Schädlicbkeiten  auf 
ZwiseJmisuhstanxen  und  Zellen.  Zu  beiden  werden  sie  in  wechseln- 
der Weise  in  Beziehung  treten. 

Die  Tnte.rcellular Substanzen  verhalten  sich  verschieden,  je  nachdem 
sie  flüssig  oder  fest  sind.  Im  ersteren  Falle  werden  gelöste  Stoffe 
sich  mit  ihnen  mischen,  körperliche  Gebilde  aber  sich  in  ihnen 
vertheilen,  im  zweiten  Falle  werden  die  festen  Gewebetheile  allmäh- 
lich von  jimen  Stoffen  durchtränkt,  während  körperliche  Elemente 
nur  in  feinster  Form  und  nur  so  weit  hineingelangen,  Avie  in  ihrem 
Inneren  Saftspalten  vorhanden  sind. 

Für  die  Zellen  gelten  natürlich  wieder  andere  Bedingungen, 
als  für  die  Zwischensubstanzen.  Eine  A^erminderung  der  Sauer- 
stoff- und  Nahningszufuhr  muss  ihren  Stoffwechsel  herabsetzen,  sie 
dadurch  mehr  oder  weniger  schädigen  und  ihre  Existenz  unter  Um- 
ständen unmöglich  machen.  Gelöste  Gifte  Averden  sich  vor  Allem 
dann  ausgiebig  geltend  machen,  wenn  sie  in  den  Zellleib  hinein- 
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gelangen.  Das  geschieht  aber  nicht  ohne  Weiteres.  Die  osmo- 
tischen Verhältnisse  des  lebenden  Protoplasmas  gestatten  nicht 
jeder  beliebigen  giftigen  Substanz  in  gleicher  Weise  den  Eintritt, 
die  eine  dringt  lei(dit,  die  andere  schwer  ein. 

Wie  OvEKTON  an  Pflanzenzellen  gezeigt  hat,  ist  die  Durchlässigkeit 
der  Kandscliicht  des  Protoplasmas  für  geloste  Stotte  verschieden.  In  Wasser 
leicht  lösliche  Substanzen  diffundirten  schwei-,  in  Aether  nnd  fetten  Gelen 
lösliche  leicht.  Er  schloss  daraus,  dass  dieses  eigenartige  Verhalten  durch 
eine  Imprägnation  der  Randschicht  mit  Cholestearin  bedingt  sein  möchte. 
V ir  dürfen  annehmen,  dass  auch  die  Zellen  unseres  Organismus  aus  ähn- 
lichen Gründen  den  einzelnen  Giften  gegenüber  eine  wechselnde  Bezie- 
hung zeigen. 

Praktisch  kommt  diese  Differenz  für  unsere  Betrachtung  allerdings 
wenig  zur  Geltung.  Denn  erstens  ist  es  unzweifelhaft,  dass  viele  Gifte 
schnell  in  die  Zelle  eindringen,  zweitens  werden  die  letzteren  concentrir- 
teren  Lösungen  in  keinem  Falle  lange  widerstehen  und  drittens  ist  zu 
beachten,  dass  die  schädlichen  Stoffe  unter  allen  Umständen  die  Zwischen- 
substanzen durchtränken,  verändern  und  zur  Ernährung  der  Zellen  un- 
tauglich machen.  Sind  diese  dann  in  Folge  dessen  lädirt,  so  ändern  sich 
die  osmotischen  Bedingungen  der  Randschicht  und  nun  diff'undiren  auch 
die  zunächst  nicht  eintretenden  Gifte. 

Gelöste  Stoffe  wirken  also  dadurch,  dass  sie  das  Fvoio])lasmn 
(lurchtränken.  Körperliche  Gebilde,  wie  Staubpartikel,  Bacterien  ii.  A. 
erfordern  eine  besondere  Betrachtung,  Wir  finden  sie,  falls  die 
Grössenverhältnisse  es  überhaupt  erlauben,  sehr  häufig  im  Zellleih 
wieder,  in  das  Portoplasma  eingelagert.  AVie  sind  sie  da 
hineingekominen?  So  weit  es  sich  um  unbewegliche  Körper  handelt, 
kann  nur  eine  active  Thätigkeit  der  Zellen  in  Betracht  gezogen 
Averden.  AVir  sehen  an  ihnen  die  gleiche  Fähigkeit  hervortreten, 
die  wir  bereits  bei  den  niederen  tbierischen  Organismen,  den  Proto- 
zoen, in  grosser  Ausdehnung  antrelfen.  Das  Zellprotoplasma  ist 
vermöge  seiner  amoehoiden  Bewegungen  im  Stande,  kleine  Köi*])er 
zu  unifliessen  und  so  in  sich  einzuverleiben.  Auf  diese  AWise 
kann  es  so  gi’osse  Alengen  von  Partikeln  in  sein  Inneres  einführen, 
dass  es  für  unser  Auge  selbst  kaum  noch  wahrzunehmen  ist.  Selbst- 
verständlich muss  die  Zelle  dabei  entsprechend  an  Umfang  zunehmen, 
soweit  nicht  zugleich  eine  Abnahme  ihrer  Substanz  stattfindet. 

Der  Kern  betheiligt  sich  an  diesem  Process  nicht.  Kr  bleibt 
stets  frei  von  den  fremden  Einlagerungen,  doch  sieht  man  ihn, 
Avenn  viele  Körperchen  in  das  Protoplasma  eintraten,  meist  nicht 
ohne  AVeiteres,  Aveil  er  von  dem  undurchsichtig  geAvordenen  Zellleib 
eingehüllt  Avird. 

Wir  nennen  den  hier  besprochenen  Vorgang, 


den  Avir  mit 
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einer  Fressthätigkeit  vergleichen,  Phagocytose,  die  fressenden  Zellen 
selbst  Fhagocylen.  Alle  Zellen  unseres  Körpers  sind  fähig,  fremde 
körperliche  Partikel  aufzunehmen,  al)er  in  so  verschiedenem  Maasse, 
dass  wir  die  Erscheinung  bei  manchen  Zellarten  nur  ganz  aus- 
nahmsweise, hei  anderen  dagegen  sehr  häutig  beobachten.  Selbst- 
verständlich wmrden  solche  mit  weichem,  leicht  ])eAveglichem  Proto- 
plasma besser  als  Phagocyten  auftreten  können,  als  andere,  welche 
dieser  Eigenthümlichkeiten  entbehren.  Auch  müssen  in  gleichem 
Sinne  die  Zellen,  w'elche  frei,  einzeln  für  sich  existiren,  vor  denen, 
welche  in  einen  Verband  fest  eingefügt  sind,  sich  auszeichnen.  So 
wird  man  schon  von  vornherein  vermuthen  können,  dass  die  mobilen 
Leukocyten  die  besten  Phagocyten  sein  werden.  Das  ist  in  der 
That  der  Fall.  Ausser  ihnen  kommen  in  erster  Linie  die  Endo- 
thelien  der  Blutgefässe  in  Betracht,  ferner  alle  diejenigen  Zellen, 
welche  für  geAvöhnlich  als  fixe  Elemente  festsitzen,  sich  aber  los- 
zulösen und  vorübergehend  als  freie  Gebilde  zu  existiren  vermögen. 
Dahin  gehören  besonders  grosse  in  der  Milz  vorkommende  (Endo- 
thel-)Zellen,  ferner  die  Endothelien  der  Lymphgefässe , alter  auch 
abgelöste  Alveolarepithelien  der  Lunge  und  endlich  die  Binde- 
gewebszellen, zumal  wenn  sie  unter  Anschwellung  ihres  Proto- 
jtlasmas  sich  vergrössert  haben  und  von  ihrer  Unterlage  frei  und 
Iteweglich  geworden  sind.  Dagegen  kommen  als  Phagocyten  nur 
wenig  in  Betracht  die  mit  einer  specifischen  Function  ausgestatteten 
Zellen,  wie  die  Ganglienzellen  und  die  meisten  Drüsenepithelien. 
AVir  dürfen  das  Avohl  so  auffassen,  dass  eine  complioirte  Function 
sich  nur  mit  einem  relativ  festen  Bau  der  Zelle  verträgt,  dass 
also  die  functionellen  Elemente  Avenig  beweglich  und  deshall» 
wenig  befähigt  sind,  fremde  Dinge  zu  umfliessen.  Dem  Organismus 
erwächst  daraus  der  A^ortheil,  dass  gerade  seine  Avichtigsten  Be- 
standtheile  Aveniger  in  Gefahr  kommen,  durch  phagocytär  aufge- 
nommene schädliche  Dinge  in  ihrer  Thätigkeit  gehemmt  zu  Averden. 

Aul  Grund  ihrer  Grössenverschiedenheit  unterscheiden  Avir  nach 
dem  A organge  von  Metschnikopf  unter  den  Phagocyten  die 
phagen,  zu  denen  hauptsächlich  die  relativ  kleinen  Leukocyten  ge- 
hören und  die  Makrophagen,  die  von  allen  grösseren  Elementen 
repräsentirt  w^erden. 

Ausser  der  Aufnahme  durch  die  lebendige  Zelltbätigkeit  haben 
Avir  aber  lür  die  lebenden  köi  perlichen  Partikel,  die  Mikroorganismen, 
noch  mit  einer  anderen  Möglichkeit  zu  rechnen.  Es  ist  nämlich 
denkbar  und  in  geAvissem  Umfange  auch  sicher,  dass  die  mit  Kigcn- 
hewegung  ansgestatteten  Lebewesen,  Avie  sie  sich  selbständig  in  den 
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i^’lüssigkeiten  l)ewegeii,  so  auch  in  das  I^'otoplasma  einxudringen, 
sich  gleichsMin  einzul)oliren  vermögen.  Bei  den  Sichelkeimen 
.^und  den  Theilproducten  der  Malariaparasiten  ist  das  des- 
liall)  zweifellos,  weil  ja  die  rothen  Blutkörperchen,  in  die  sie  hinein- 
gelangen, keiner  Phagocytose  fähig  sind.  Aehnliches  mag  auch 
anderweitig  Vorkommen,  doch  verdient  es  Beachtung,  dass  gerade 
, die  am  häufigsten  heim  Menschen  intracellular  angetrofi’enen  Bac- 
terien  keine  Eigenbewegung  besitzen. 


2.  Die  einzelnen  Schädlich.keiten  in  iliren  Beziehungen  zu 

den  Geweben. 

Die  Zwischensubstanzen  und  Zellen  treten  also  auf  vielfache 
AV eise  in  ausgiebige  Berührung  mit  den  äusseren  und  inneren  Schäd- 
lichkeiten. Unser  nächstes  Interesse  geht  nun  dahin,  die  zahl- 
reichen Fälle  kennen  zu  lernen,  in  denen  wir  diese  nahe  Beziehung 
direct  zu  verfolgen  in  der  Lage  sind.  Dabei  sehen  wir  hier  noch  ganz 
ab  von  den  Veränderungen,  welche  die  Gewebe  durch  die  Aufnahme 
der  Gifte,  der  Bacterien  u.  s.  w.  erleiden.  Alit  ihnen  beschäftigen 
wir  uns  erst  im  nächsten  Abschnitt. 

Aber  von  der  Einverleibung  in  die  Zellen  können  wir  eine 
andere  Erscheinung  nicht  trennen.  AVir  werden  sehen,  dass  die  in 
das  Protoplasma  gelangten  fremden  Stoffe  vielfach  in  einer  beson- 
deren Eonii  und  Anordnung  abgelagert  werden  die,  vo7i  der  anato- 
tomischen  Beschaffenheit  und  der  physiologischen  Leitung  der  Zelle  abhängt. 
Denn  diese  hat  auf  die  morphologische  Gestaltung  der  Ablagerung 
selbstverständlich  Einfluss,  sie  gestaltet  aber  oft  die  aufgenom- 
menen Substanzen  in  ihrer  Zusammensetzimg  um,  verarbeitet  sie 
und  scheidet  sie  eventuell  wieder  aus.  Das  alles  lässt  sich  nicht 
von  einer  Untersuchung  der  Einlagerung  in  die  Zellen  loslösen  und 
so  werden  wir  es,  w'o  es  erforderlich  ist,  mit  in  Betracht  ziehen. 

Das  A^erständniss  derartiger  Zelleinwirkungen  wird  uns  wesent- 
lich erleichtert,  wenn  wii*  an  den  schon  gebrauchten  Vergleich  mit 
den  Protozoen  denken.  Die  von  diesen  Lebewesen  gefressenen 
Stoffe  unterliegen,  abgesehen  von  mechanischen  intraprotoplasma- 
tischen Verschiebungen,  Zerkleinerungen  u.  s.  w.,  soweit  sie  als 
Nabrung  brauchbar  sind,  einer  Umwandlung,  die  wir  der  Verdau- 
ung der  höheren  Thiere  an  die  Seite  stellen  können.  Sie  werden 
geh'ist,  chemisch  umgebaut  und  schliesslich  assimilirt.  Das  für  den 
Zellleib  nicht  verwerthl)are  Material  wird  mehr  oder  weniger  modi- 
ficirt  wieder  ausgeschieden. 
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Mit  solchen  Processen  werden  diejenigen  bis  zum  einem  ge- 
wissen Grade  Aelinlichkeit  haben,  die  in  den  Zellen  unseres  Orga- 
nismus an  fremden  aufgenommenen  Substanzen  ablaufen.  Soweit 
es  sich  dabei  freilich  um  anorganische  Dinge  handelt,  wird  das 
Protoplasma  nur  wenig  Einfluss  auf  sie  hal)en  können.  Aber  auch 
den  organischen  Stoffen  gegenüber  werden  die  Zellen  kaum  noch 
zu  einer  gleichen  Yerwertlmug  befähigt  sein,  wie  es  die  Amoeben 
sind.  Als  Xahrung  dürften  sie  dieselben,  besonders  etwa  die  Bac- 
terien,  wohl  nicht  verwerthen  können.  Denn  unsere  Zellen  sind 
eben  an  eine  andere  Art  der  Nahrungsaufnahme  angepasst.  Ahei- 
ganz  passiv  lassen  sie  die  fremden  Substanzen  zweifellos  auch  nicht  liegen, 
in  irgend  einer  Form  werden  sie  z.  B.  auch  auf  die  IVIikro Organis- 
men einwirken,  nur  fraglich  ist  es,  ob  sie  im  Stande  sind,  sie  zu 
assimiliren.  Anders  ist  die  Sache  freilich,  wenn  es  sich  um  Körper 
handelt,  die  auch  sonst  im  Stoffwechsel  eine  Bolle  spielen  und  die 
nun  unter  pathologischen  Bedingungen  der  Zelle  in  vielleicht  über- 
mässiger Menge  dargeboten  werden.  Möglicherweise  kommt  aber 
eine  verdauende  Wirkung  speciell  solchen  Stotfen  gegenüber  zur 
Geltung,  die  aus  einem  Zerfall  von  Zellen  hervorgegangen  sind, 
also  dem  Protoplasma  noch  mehr  oder  weniger  nahe  stehen.  Jeden- 
falls erfahren  sie  mancherlei  Umwandlungen. 

Wenn  wir  nun  nach  diesen  Yorhemerkungen  zur  Erörterung 
einer  Reihe  von  einzelnen  Schädlichkeiten  übergehen,  so  müsste  es 
für  uns  von  grösstem  Werthe  sein,  die  fremden  Dinge  auf  ihrem 
A\'ege  immer  genau  verfolgen  zu  können.  Aber  das  ist  nur  theil- 
weise  möglich.  Nicht  alle  nachtheiligen  Substanzen  können  wir 
mit  dem  Mikroskop  beobachten,  da  sie  uns  nicht  alle  sichtbar  sind. 
Aber  bei  vielen  kommen  wir  zum  Ziel.  Wir  vermögen  zu  sehen, 
wie  sie  sich  in  den  Zwischensubstanzen  verhalten,  wie  die 
Zellen  durch  sie  in  Anspruch  genommen  werden  und  wiederum  auf 
sie  einwii-ken. 

Andere  Stoffe  entziehen  sich  unserer  directen  Beobachtung. 
Wir  könnem  zwar  auf  ihre  Gegenwart  schliessen,  wenn  sie  gröbere 
A eränderungen  bedingt  haben  und  wenn  functioneile  Störungen  liervor- 
treten,  wir  können  sie  oft  auch  auf  chemischem  Wege  nachweisen, 
aber  ihr  A erhalten  zu  den  einzelnen  Zellen  können  wir  nicht  fest- 
stellen. Das  ist  um  so  ungünstiger,  als  es  sich  hier  um  die  wichtigsten 
Schädlichkeiten,  um  gelöste,  von  aussen  eingeführte,  oder  auch  im 
Körper  (bei  der  Aütointoxication)  entstandene  oder  um  bacterielle 
Güte  handelt.  Um  so  mehr  haben  wir  Yeranlassung , diejenigen 
Fälle  genauer  iivs  Auge  zu  fassen,  in  denen  wir  die  Schädlich- 
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keilen  direct  verfolgen  können,  um  aus  ihnen  Rücksclilüsse  auf  die 
anderen  zu  machen. 


a)  Experimentell  clngefülirte  Farbstoffe. 

Es  empfiehlt  sich  zu  dem  Ende  zunächst,  solche  Substanzen 
zur  Untersuchung  zu  verwerthen,  die  durch  ihre  Farbe  leicht  nach- 
weisbar sind  und  daher  auszugehen  von  künstlich  in  den  Organis- 
mus eingeführten  gelösten  Stoffen.  Durch  intravasculäre  oder 
subcutane  Injection  von  indigschwefelsam-em  Natron  (Indigcarmin), 
Carmin  etc.  kann  man  den  ganzen  Körper  von  Thieren  blau  oder 
roth  färben  und  es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  die  Stoffe  nicht 
nur  in  den  Flüssigkeiten  vorhanden  sind,  sondern  auch  in  einzelne 


Fig.  79. 

Hamcanälchen  mit  Carmin 
im  Lumen  und  im  Proto- 
plasma als  Ausdruck  einer 
Aufnahme  aus  dem  Lumen. 


Fig.  so. 

Bindegewebszelleii,  die  reich- 
liche Carminkömchen  in  sich 
aufgenoinmen  haben. 


f 
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oder  viele  Zellarten  gelangen.  Nur  kann  man  sie  liier  nicht  immer 
nach  weisen,  weil  für  die  Betrachtung  im  mikroskopischen  Schnitt 
die  Intensität  der  Färbung  zu  gering  ist.  An  manchen  Stellen 
vermag  man  allerdings  ihren  Eintritt  in  das  Protoplasma  aus 
den  Folgen  zu  erschliessen,  in  der  Niere  z.  B.  aus  der  oft  leb- 
haften Ausscheidung  in  den  Ham,  in  der  Leber  aus  der  Secretion 
des  Indigcarmins  in  die  Gallengänge.  In  der  Niere  findet  sich 
ausserdem  nicht  selten  auch  eine  deutliche  theilweise  Färbung  des 
Protoplasmas  der  Epithelien  der  gewundenen  Hamcanälchen,  vor 
Allem  des  Stäbchensaumes. 

Aber  noch  in  anderer  Form  treffen  wir  die  Farbstoffe  wieder 
an.  In  den  Epithelien  der  Tubuli  contorti  gelangt  das  Carmin  in 
körniger  Form  zur  Ablagemng  (Fig.  79).  Das  Protoplasma  fällt  es 
also  entweder  aus  der  Lösung  aus  oder  es  bindet  es  an  bestimmte 
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granuläre  Hestandtheile.  Aelmliehes  selien  wir  bei  sul)cutaner  In- 
jectioii  gelösten  Carmins.  AVenn  man  diesen  Farbstoft',  in  kohlen- 
saureni  Litbion  gelöst,  unter  die  Haut  spritzt,  so  bndet  man  in 
Bindegewebezellen  schon  nach  einigen  Stunden  den  Beginn  einer 
körnigen  Abscheidung.  Nach  24  Stunden  sieht  man  zahlreiche 
Zellen  mit  rothen  Könichen  vollgepfropft.  Allerdings  lässt  sich 
nicht  sicher  entscheiden,  ob  es  sich  um  gefärbte  Zellgranula  oder 
um  reine  Carminkörnchen  handelt. 

In  der  ersten  Zeit  nach  der  Tnjection  sind  viele  Zellen  diffus 
roth  gefärbt.  Aber  sie  gehen  zu  Grunde.  Die  gleichmässige  Fär- 
Imng  des  Protoplasmas  ist  der  Ausdruck  einer  Schädigung  desselben. 
Dasselbe  sah  schon  Arnold,  als  er  Leukocyten  mit  verschiedenen 
Farbstoffen  behandelte.  Diffuse  Färbung  deutete  meist  auf  ein  Ab- 
sterben hin,  während  die  Zellen,  deren  Granula  gefärbt  wurden, 
lebend  blieben. 

Die  Zellen  binden  also  die  FaiFstofl'e  an  hcstimmle  Bestandtheüe, 
das  Protoplasma  wird  nicht  einfach  durchtränkt. 

So  sah  es  Arnold  auch  bei  Kism,  welches  in  fester  Form  in 
Gewebe  eingeführt  wurde.  Es  kam  dort  theilweise  zur  Lösung, 
gelangte  in  Leukocyten  und  wurde  hier  wieder  in  Körnerform  an 
die  Zellgi-anula  gebunden,  wo  es  durch  Färbung  nachgew'iesen  \verden 
kann  (s.  u.  Blutfarbstoff).  Arnold  spricht  deshalb  von  sidrroferm 
Zellen. 

In  anderer  Weise  tritt  der  Einfluss  des  Protoplasmas  solchen 
Farbstoffen,  z.  B.  Methylenblau,  gegenüber  hervor,  die  redncirbar 
sind  und  dadurch  farblos  w'erden.  Ehrlich  sah,  dass  sie  in  vielen 
Geweben  völlig  entfärbt  wurden.  Bei  Sauerstoffzutritt  gewannen  sie 
ihre  Fai-be  wieder. 

An  diese  expenmentellen  Beobachtungen  schliessen  wir  eine  Reihe 
von  b ällen  an,  in  denen  wir  bei  dem  Mensclien  die  Beziehung  von 
Schädlichkeiten  zu  den  Gewebebestandtheilen  untersuchen  können. 

b)  Argentum  uitriciim. 

ln  gelöstem  Zustande  wird  gelegentlich  salpetersaures  Silber  in 
den  Organismus  aufgenommen,  wenn  es  als  Medicainent  gegen  ge- 
wisse Darmerkrankungen  innerlich  verabreicht  wurde.  Es  circulirt 
dann  im  Blut  und  gelangt  nun  in  manche  Gewebe,  in  denen  es  in 
Gestalt  feinster  schwarzer  Könichen  als  Silberoxyd  niedergeschlagen 
wird.  Daran  ist  vor  Allem  die  Gefässwand  und  die  Zwischen- 
substanz des  Bindegewebes  betheiligt.  Die  Haut  kann  dabei  eine 

]!i«bekt.  I.clirli.  II.  -\llgem.  l’atholoKio.  12 


17S 


Neunter  Abselinitt. 


graubraune  Farbe  aimebmen,  die  Xiereumarksubstanz  wird  gleicli- 
i'alls  grau.  Wir  nennen  den  Zustand  Argyrie. 

c)  tiialleiifarbstofl'e. 

Den  künstlich  einverleibten  Farbstoffen  lässt  sich  der  Oallen- 
fnrhstoff  an  die  Seite  stellen,  der  bei  dem  Seite  90  besprochenen 
Icterus  im  Blute  kreist.  Er  gelangt  mit  dem  Kreislauf  überallhin 
und  tritt  in  die  Lymphe  über.  Hier  kann  man  ihn  besonders  gut 
in  den  Scheiden  der  Gehirngefdsse  nachweisen,  aus  denen  auf  die 
Schnittfläche  des  Organes  eine  gelbe  Lymphe  hervortritt.  So  muss 
er  zunächst  die  Zwischensubstanzen  durchtränken  und  dann  aucli 

in  die  Zellen  diffündiren.  Manche  aller- 
dings lassen  ihn  nicht  eintreten.  So 
färlten  sich  die  verschiedenen  Eletuente 
der  Gehirnsubstanz  nicht  gelb,  weil 
ihre  osmotischen  Bedingungen  für  den 
Gallenfarbstoff'  off’enbar  nicht  geeignet 
sind,  Avenigstens  nicht  bei  der  Conceu- 
tration,  die  bei  dem  Icterus  in  den 
Säften  vorhanden  zu  sein  pflegt.  Da- 
gegen dringt  der  Farbstoff’  in  fast  alle 
Drüsenzellen  ein,  Avie  Avir  aus  der 
gelben  Farbe  der  meisten  Secrete  ent- 
nehmen können.  Sehr  reichlich  triff’tman 
ihn  in  den  Epithelien  eines  Theiles  der 
geAvundenen  Harncanälchen,  durch  die 
er  in  den  Harn  ausgeschieden  Avird,  in  denen  er  aber  zum  Theil  eine 
Zeit  lang  liegen  bleibt.  In  grösster  Menge  kommt  er  naturgemäss  in 
den  Leberzellen  zur  Ablagerung  (Fig.  81  j.  Freilich  wird  er  ihnen 
nicht  eigentlich  von  aussen  zugeführt,  da  er  ja  von  ihnen  erzeugt  Avird, 
aber  in  der  Korm  tritt  er  sofort  nach  seiner  Bildung  in  die  Gallen- 
capillaren  über,  bleibt  also  nicht  im  Protoplasma.  Daher  enthalten 
die  normalen  Leberzellen  niemals  mikroskopisch  nachAveisbaren 
Gallenfarbstoff.  Unter  den  hier  in  Bede  stehenden  Bedingungen 
aber  nehmen  sie  erstens  eine  diffuse  Gelb-  oder  Gelbgrünfärbung  an. 
ZAveitens  treten  in  ihnen  die  mit  Galle  gefüllten  intra cellularen 
Secretcapillaren  hervor,  welche  in  Gestalt  zierlicher  Netze  oder 
unregelmässiger  Körnchenreihen  (Nauavebck)  die  Keime  umspinnen 
(Fig.  SD  und  sich  fortsetzen  in  die  extracellularen  Gallencapillaren, 
deren  gestauter  Inhalt  sehr  geAvöhnlich  in  glänzenden,  gelben, 
gelblich-grünen  oder  dunkelgrünen,  einfachen  oder  verästigten  Cy- 


Fig.  81. 

Lel)erzelleii,  dert*n  I'rotuiilHsnia  Galle- 
köniflieu  entbält  iiud  deren  Secret- 
caidllaren  mit  Galle  gefüllt  sind. 
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lindern  erscheint.  Auf  diese  Weise  kommen  die  Leberzellen  in  eine 
so  ausgiebige  Berührung  mit  der  Lalle,  wie  sie  unter  normalen 
Verhältnissen  niemals  stattfindet.  Das  eigene  8ecret  wird  ihnen 
dann  nachtheilig  werden  müssen. 

Nächst  den  Leberzellen  enthalten  oft  auch  die  KuPFi’ER’schen 
Sternzellen  den  Gallenfarbstotf.  Sie  sind  in  Gestalt  dicht  gedrängter 
Körner  damit  angefüllt. 

Auch  ausserhall)  der  Leber  bedingt  die  in  Zellprotoplasma, 
z.  B.  der  Nierenepithelien,  gelangende  Galle  zunächst  eine  gelbe 
Färbung.  Aber  wie  bei  den  geh'isten  künstlich  eingeführten  Farb- 
stofien  bewirkt  die  Zelle  bald  eine 
körnige  Verdichtung  (Fig.  82),  eine 
Concentration  auf  zablreiche  ein- 
zelne kleine  Stellen,  so  dass  nun 
das  Protoplasma  fein  gekörnt  er- 
scheint. Dabei  mögen  die‘normalen 
Zellgranula  in  derAVeise  betbeiligt 
.sein,  dass  sich  in  ihnen  der  Farb- 
stoff besonders  dicht  anhäuft.  Aber 
auch  grössere,  nindliche,  gelbe  bis 
dunkelgrüne  Schollen  können  sich 
1 lüden. 

Seltener  kommt  es  zu  krystal- 
linischen  Ausfällungen  des  Gallen- 
farbstoffs  in  den  Intercellularflüssig- 
keiten. Das  sehen  wir  vor  Allem 
bei  Neugeborenen,  wo  die  Kiystalle 

gehäuft  in  den  Hanicanälcben  liegen  können.  Finden  wir  sie  in 
dieser  Form  auch  in  den  Nierenepithelien,  so  ist  es  wahrscheinlich, 
dass  sie  erst  nach  dem  Tode  ausfielen,  wie  wir  es  in  postmortalen 
Blutgerinnseln  innerhalb  des  Gefässsystems  imd  des  Herzens  bei 
Icterus  häufig  beobachten. 

Die  Gelbsucht  kann  sich  in  vielen  Fällen  wieder  zurückbilden. 
Dann  verschwindet  der  Gallenfarbstoff  aus  allen  den  Stellen  wieder, 
an  die  er  nicht  gehört. 

Für  die  Wirkung  der  in  den  Körper  aufgenommenen  Galle 
darf  nicht  ausser  Acht  gelassen  werden,  dass  neben  dem  Farbstoff 
natürlich  auch  alle  anderen  Bestandtbeile,  so  die  Gallensäuren,  in 
Betracht  kommen,  die  jedenfalls  ebenso  in  die  Zellen  einzudringen 
vennögen  und  deshall)  mit  ihnen  auch  ausgiebig  in  Berührung 
kommen. 

12» 


Fig.  82. 

Ausscheiduug  von  Galle  dnrcb  gewundene 
Harncanälchen.  Die  Epithelien  entlinlten 
feine  Gallekörnchen. 
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d)  Fett. 

Zu  den  Stoti'eii,  die,  wenn  sie  auch  ini  normalen  Organismus 
Vorkommen,  doch  nnter  Umständen  schädlich  werden,  gehört  das 
Fett,  welches  dadurch  zu  Zellen  in  Beziehung  tritt,  dass  es  in  sie 
aufgenommen  wird. 

Das  normale  Vorbild  seiner  Einlagerung  in  das  Protoplasma 
ist  die  Bildung  des  Fettgewebes,  in  dessen  Zellen  es  in  Gestalt  je 
eines  relativ  grossen  Tropfens  zusammengehäuft  wird,  ln  dersellten 
Weise  geht  nun  die  Ablagerung  unter  pathologischen  Verhältnissen 
vor  sich.  Wir  sehen  das  vor  Allem  bei  einer  übermässigen  Fett- 
anhäufung im  mhcutanen  Fettgewebe  und  in  den  Interstitien  ver- 
schiedener Organe.  Die  Bindegewehezellen  wandeln  sich  immer 
mehr  in  Fettzellen  um  und  zwar  entweder  dort,  wo  schon  in  der 
Norm  Fettgewebe  vorhanden  ist,  wie  auf  der  Oberfläche  des 
Herzens  oder  dort,  wo  es  sonst  fehlt,  Avie  in  der  HerzAvand.. 
Zwischen  ihren  Muskelelementen  sieht  man  dann  mehr  oder 
Aveniger  reichliches  Fettgewebe.  Der  Zustand  heisst  Fettherz, 
('or  adiposum.  Analoge  Processe  können  auch  an  der  Skeletmuscu- 
latur  und  im  Pankreas  (Liponmtosis  des  Pankreas)  ahlaufen. 

In  solchen  Fällen  haben  Avir  es,  insoweit  die  Bildung  von  Fett- 
geAvehe  ein  normaler  Vorgang  ist,  mit  einer  functionellen  Erschei- 
nung zu  thun.  Nur  die  Localisation  ist  manchmal  eine  unge- 
Avöhnliche. 

Beachtenswerth  ist  es,  dass  hei  dieser  Fettaufnahme,  trotzdem 
sie  eine  physiologische  ist,  die  Gestalt  der  Zelle  tuid  des  Kernes 
sich  Avesentlich  ändert.  Das  Protoplasma  bildet  nur  eine  Hülle 
um  den  Fetttropfen  und  der  Keni  erfährt  eine  Abi)lattung.  Dabei 
tritt  jedenfalls  eine  AVasserverarmung  der  Zelle  ein,  denn  ihre  Ge- 
saniintmasse  nimmt  ah.  Trotzdem  leidet  ihre  A italität  nicht 
Avesentlich. 

Aber  Avir  dürfen  uns  vorstellen,  das  andere  Zellen,  die  tür  ge- 
Avöhnlich  kein  Fett  enthalten  und  mit  einer  anderen  Function  he- 
ti’aut  sind,  durch  eine  analoge  Auinahme  von  Fett  nachtheilig  be- 
einflusst Averden  können.  Es  kommen  hier  in  erster  Linie  die 
Uherxellen  in  Betracht,  die  unter  Umständen  sämmtlich  mit  grossen 
Fetttropfen  versehen  sind  {FettUber  Fig.  83).  Doch  Averden  auch  sie 
dadurch  nicht  erheblich  geschädigt,  wenn  es  auch  nicht  denkhai  ist, 
dass  die  Production  der  Galle  in  der  schmalen  Prfdoplasmahülle 
ungescliAvacht  fortdaueid. 

Diese  Aufnahme  des  Fettes  ist  eine  active  Leistung  der  Lebei- 
zelle.  Das  Protoplasma  nimmt  das  Fett  aus  dem  Blute  an  sich  und 
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scheidet  es  zunächst  in  kleinen  Tröpfchen  uh,  die  sich  vergrössern 
und  zusammentiiessen.  Dahei  zieht  es  sich  selbständig  gegen  die 
Peripherie  der  Zelle  zurück  und  lieht  so  die  vScheidewände  auf, 
welche  die  einzelnen  Tröpfchen  trennten  und  am  Contluiren 
hinderten. 

Aher  es  ist  nicht  wahrscheinlich,  dass  die  fettaufnehmende  Zelle 
in  allen  Fällen  vorher  völlig  normal  ist  und  erst  nachträglich  Schaden 
leidet.  Denn  wenn  wir  lierücksichtigen,  dass  eine  hochgradige 
Fettleher  sich  geni  hei  tuberculösen  Individuen  lindet,  so  werden 
wir  voraussetzen  dürfen,  dass  sie  gerade  deshalh  entsteht,  weil  die 
Leherzellen  lädirt  waren.  Wir  werden  darauf  im  nächsten  Abschnitt 
eingehen. 

Die  Fetteinlagerungen  in  Bindegewebe-  unclLeber- 
zellen  pflegen  wir  Fett- Infiltration  zu  nennen.  Doch 
ist  dieser  Ausdruck  deshalb  nicht  ganz  glücklich,  weil 
er  einen  passiven  Vorgang  andeutet.  Er  ist  auch 
nicht  scharf  zu  umgrenzen,  weil  er  nicht  nur  hei 
normalen  oder  wenig  lädirten,  sondern  auch  hei  pa- 
thologischen Zellen  vorkommt,  bei  denen  man  sonst 
von  fettiger  Degeneration  redet  (s.  u.  S.  211). 

Die  Fetteinlagerung  kann  wieder  rückgängig 
werden.  In  dem  Unterhautzellgewebe  bei  der 
Ahmagerung,  unter  l)esonderen  Bedingungen  auch  in  anderem  Binde- 
gewebe, z.  B.  dem  epicardialen  und  ebenso  in  der  Leber,  werden 
<lie  grossen  Tropfen  kleiner,  sie  zerfallen  in  mehrere  und  verlieren 
sicli  schliesslich  ganz.  (s.  Atrophie  Fig.  91,  S.  199). 

Das  Verschwinden  des  Fettes  kann  zum  kleineren  Theil  auf 
•einer  unter  dem  Einfluss  des  Protoplasmas  erfolgenden  Verbrennung 
benihen,  muss  aber  vor  Allem  als  eine  Lösung  aufgefasst 
werden.  Diese  kann  entweder  so  vor  sich  gehen,  dass  das  Fett  als 
solches  erhalten  bleibt,  oder  dass  es  in  seine  Componenten  zerlegt 
wird.  In  dieser  doppelten  Weise  kann  es  ja  auch  aus  der  Nahrung 
in  den  Körper  übertreten. 

Circulirt  es  nun  gelöst  oder  gespalten  im*  Kreislauf,  so  können 
die  Zellen  es  an  sich  ziehen  und  eventuell  wieder  zusaiumensetzen. 

Die  wichtigste  Quelle  deraiiig  in  den  Zellen  aufgespeicherten 
Fettes  ist  zweifellos  die  Nahrung.  Erstens  weiss  man,  dass  reicli- 
liche  Zufuhr  von  Fett  jene  Ablagerung  steigern  kann  und  zweitens 
hat  man  (RosENyELD)  festgestellt,  dass  besondere  Arten  von  Fett, 
wie  sie  von  verschiedenen  Thieren  und  Plauzen  stammen,  in  ihrer 
charakteristischen  Zusammensetzung  im  Organismus  angehäuft 


Fig.  83. 

Leberzelleii  mit.  Vett- 
tmiifen. 
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werden,  so  dass  man  das  Fett  eines  Thieres  diiirh  das  eines 
anderen  mehr  oder  weniger  ersetzen  kann. 

Aber  neben  der  Nahrung  kommt  auch  der  Transjwt  innerhalb 
des  Körpers,  z.  B.  aus  dem  ünterhautfettgewebe  in  die  Leber,  in 
Betracht.  Freilich  vollzieht  sich  ein  solcher  Ortswechsel  meist 
unter  Verhältnissen,  die  im  engeren  Sinne  als  pathologisch  be- 
zeichnet werden  müssen  und  im  nächsten  Abschnitt  Besprechung 
finden  werden. 

Das  Fett  muss  nun  aber  endlich  nicht  nothwendig  als  solches 
autgenommen  werden.  Da  die  Zellen  es  auch  aus  Kohlehydraten 
zu  l)ilden  vermögen,  so  kann  auch  deren  gesteigerte  Aufnahme  zu 
einer  Fettinfiltration  führen. 

e)  Kohlehydrate. 

AVenn  reichliche  Kohlehydrate  in  den  Körper  eintreten,  oder 
in  ihm  entstehen,  so  können  sie  natürlich  in  den  Gewebeflüssig- 
keiten circuliren  und  in  die  Zellen  gelangen.  Dahin  ist  übermässig 
im  Blut  und  in  den  Säften  vorhandener  Zucker  zu  rechnen,  dessen 
Gegenwart  wir  freilich  nur  chemisch,  aber  nicht  unter  dem  Mikro- 
skop feststellen  können.  Dasselbe  gilt  für  weitere  Umsetzungspro- 
ducte  des  Zuckers.  Ein  anderer  Körper  aber,  das  Glykogen,  welches 
wir  meist  in  Tropfenfoi-m  (s.  Fig.  100,  S.  218)  in  den  Zellen  be- 
obachten , lässt  sich  in  ihnen  diu’ch  eine  charakteristische  Reaction 
leicht  auffinden.  Es  färbt  sich  mit  Jod  in  Lugol’s  Lösung  braun. 

Das  Glykofjen  findet  sich  als  ein  Stoft’wechselproduct  in  normalen 
Geweben  des  Embryo  sehr  liäufig,  z.  B.  in  den  Muskeln  und  den 
Knorpeln.  Im  extrauterinen  Leben  tritt  es  bei  gesunden  Indivi- 
duen nur  in  geringer  Ausdehnung  auf.  Es  kann  aber  unter  patho- 
logischen A'erhältnissen  reichlicher  im  Blute  vorhanden  sein  und 
dann  nacdi  Art  der  Fettinfiltration  von  Zellen  aufgenommen  werden. 
Man  kann  dann  von  einer  Glykogen- Infiltration  reden.  Das  würde 
also  voraussetzen,  dass  es  nicht  in  den  Zellen,  in  denen  es  gefun- 
den wird,  auch  entstand,  sondern  irgend  wo  anders  im  Körper  ge- 
bildet wurde.  So  kann  man  wohl  seine  Gegenwart  in  dem  Epithel 
der  HENLE’schen  Schleifen  auffassen,  wo  es  bei  Diabetes  auftritt. 
Doch  darf  man  sich  hier  auch  andere  A'orstellungen  machen. 
AVeitere  Erörterungen  können  erst  im  nächsten  Abschnitt  lolgeu. 

f)  Harnsiiiire. 

Ein  Stofi'wechselproduct,  welches  durch  seine  übermässige  Al  enge 
schädlich  weialen  und  eventuell  mikroskopisch  gesehen  werden  kann. 
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ist  tVnier  die  Harnsäure  bezw.  ihre  Sülze.  Diese  circuliren  im 
Blut  und  werden  bei  der  Gicht  au  verschiedenen  Kürperstellen,  in 
erster  Linie  in  den  Gelenkapparaten  niedergeschlagen.  Hier  finden 
sie  sich  in  meist  büschelfürmig  vereinigten  feinen  Nadeln  in  der 
Gnindsubstanz  des  Knorpels,  der  Gelenkliänder  und  des  Binde- 
gewebes der  T'nigebung.  Sie  werden  aber  auch  eventuell  in  Zellen 
gefunden,  deren  Fähigkeit  zur  Aufnahme  von  feinkörnigen  Uraten 
durch  Experimente,  in  denen  die  Salze  subeutan  eingespritzt  waren, 
festgestellt  wurde  (Freudweiler,  His).  Die  Zellen  können  sich 
mit  den  Partikeln  völlig  beladen.  Es  handelt  sich  dabei  theils  Um 
weisse  Blutkörperchen,  theils  um  fixe  Zellen  der  einzelnen  Gewebe. 

g)  Blutextravasat. 

Zu  den  Substanzen,  die  dem  Körper,  welchem  sie  in  der  Norm 
angehören,  nachtheilig  werden  können,  gehört  auch  das  aus  den  Oe- 
fässeu,  ausgetretene  Blut.  Zunächst  wirkt  es,  zumal  bei  grösserer 
Menge,  drückend  auf  die  Gewebe.  Da  es  nun  aber  nicht  mehr  in 
das  Gefässsystem  zurückkehren  kann,  bleibt  es  als  fremde  dem 
Untergang  verfallene  Masse  liegen.  Indem  es  sich  aber  weiterbin 
theilweise  in  den  Körpersäften  löst,  bildet  es  in  ihnen  eine  ab- 
norme Beimischung.  Es  gelangt  ferner  dadurch  in  innige  Berüh- 
rung mit  den  Zellen,  dass  es  von  diesen  aufgenommen  und  in  das 
Protoplasma  abgeschieden  wird.  So  muss  es  aber  einen,  wenn  auch 
oft  nicht  stark  hervortretenden  ungünstigen  Einfluss  auf  sie  haben, 
weil  es  ja  eine  fremde  Einlagerung  in  das  Protoplasma  darstellt. 

Der  sich  lösende  Bestandtheil  ist  vor  Allem  das  Haemoglohin. 
Es  wird  die  Intercellularflüssigkeiten  mehr  oder  weniger  roth 
tärben  und  auch  in  die  festen  Zwischensubstanzen  eindringen. 
Aber  es  bleibt  zum  grossen  Theil  nicht  lange  an  Ort  und  Stelle, 
weil  es  mit  dem  Lymphstrom  immer  wieder  fortgeführt  wird.  So 
gelangt  es  bald  in  den  allgemeinen  Kreislauf  und  wird  allen  Körper- 
theilen  zugeführt.  Doch  ist  auch  seine  Circulation  im  Blute  von 
beschränkter  Dauer.  Denn  durch  die  Thätigkeit  zweier  Organe 
wird  es  zum  Theil  aus  dem  Körper  auageschieden.  Das  eine  ist 
die  Leber,  welche  aus  dem  Haeraoglobin  Gallenfarbstofl‘  macht,  das 
andere  die  Niere,  welche  die  Substanz  in  den  Harn  übergehen 
lässt.  Leber-  und  Nierenbestandtheile  kommen  auf  diese  Weise 
in  innige  Berührung  mit  dem  Blutfarbstoff  und  können  dadurch 
Schaden  leiden. 

Andere  Beziehungen  des  Blutfarbstoffs  zu  der  Intercellularsub- 
stanz und  den  Zellen  beobachten  wir  an  Ort  und  Stelle.  Ein  Theil  des 
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tdaemoglobins  macht  nämlich  eine  ünnvandlung  in  HaemnUndin 
durch  und  fällt  als  solches  in  Form  der  hekannten  rhoml)ischen  und 
nadelförmigen  Krystalle  aus,  die  sich  durch  ihre  ruhinrothe  Farbe 
auszeichnen.  Sie  entstehen  jedenfalls  hauptsächlich  da,  wo  die 
Gewebetlüssigkeit  stagnirt  oder  \venig  lebhaft  hiesst.  Sie  werden 


In  den  Zellen  werden  die  Krystalle  im  Allgemeinen  nicht  entstehen, 
es  sei  denn,  dass  im  Protoplasma  Hohlräume,  A’acuolen,  vorhanden 
wären,  in  deren  Flüssigkeit  das  Auskrystallisiren  vor  sich  gehen 
könnte. 


Das  Haeinoglobin  wird  aber  auch  als  solches  im  Bereich  des 
ausgetretenen  Blutes  und  in  seiner  näheren  Umgebung  von  Zellen 
aufgenommen , die  entweder  sich  hier  bereits  belanden  oder  auf 
später  zu  besjtrechende  AVeise  vermehrt  sind,  Ihr  Protoplasma 
wird  von  dem  Farbstotl  durchtränkt  und  zunächst  diftus  gefärbt. 


HaeinatoMiiikrystaUe  frei  tuiil  in  Zellen  eiu- 
geselilosseu.  I)ie  äusseren  Zellen  reebts  ent- 
halten aiieh  rundliche  rigmeiitkörner. 


Fig.  84. 


auch  weiterhin  nicht  fortbewegt, 
sondern  bleiben  an  Ort  und  Stelle 
liegen  und  sind  dann  oft  noch 
Jahre  nachher  aufzufinden  oder 
sie  werden  von  Zellen  auf  ge  nommen 
(Fig,  84 ),  in  denen  sie  ebenfalls 
dauernd  verweilen  können.  Das 
setzt  allerdings  voraus,  dass  die 
Krystalle  nicht  allzu  gross  sind. 
Dtiher  tinden  wir  nur  die  klei- 
neren im  Protoplasma  wieder, 
aber  oft  in  sehr  grosser  Zahl. 


Fig.  8.'). 

Blutpigment  (Hacmosideriii  in  Zclleul,  .4  des  gewölmliclicu  Hiude- 
gewebes,  TS  in  Zelleu  der  Dura. 
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Al)er  in  diesem  Zustand  bleild  er  nicht  lange.  Wie  das  oben  be- 
sprochene Carinin  und  der  Gallenfarbstolf  -wird  er  nacli  und  nacli 
unter  gewissen  chemischen  Umsetzungen  auf  zahlreiche  einzelne 
Punkte  zu  kleinen  gelben  eckigen  Körnchen  conceutrirt,  die  nun  als 
Pigment  zu  bezeichnen  sind.  Die  Zellen  können  sehr  dicht  mit 
ihnen  gefüllt  sein  (Fig.  S5). 

Als  pigmenthildend  in  diesem  Sinne  kommen  Leukocyten  und 
fixe  Elemente  in  Betracht.  In  der  Lunge  spielen  nach  Blutaus- 
tritten, wie  sie  hei  Stauungen  Vorkommen,  die  Alveolarepitlielien 
eine  grosse  Bolle. 

Die  Entstehung  des  Pigments  aus  dem  gelösten  Haemoglobin 
ist  jedenfalls  weitaus  die  wichtigste.  Sie  wurde  nach  Vikchow 
haujitsächlich  von  E.  Xeumanx  studirt. 

Xehen  ihr  werden  allerdings  noch  andere  Bildungsweisen  in 
Betracht  gezogen: 

Xach  der  einen  Ansicht  entstehen  Pigmentkörnchen  auch  aus 
einer  directen  Umwandlung  ganzer  Erythrocyten,  die  von  Zellen 
(..hlutkörperchenhaltige  Zellen“)  aufgenommen  Averden  und  durch 
Schrumpfung  und  Zerfall  zu  kleineren  Gebilden  Avurden.  In  erster 
liinie  hat  man  diese  Genese  in  den  Lungen  bei  Stauung  be- 
schrieben, wo  man  in  der  That  homogene  Schollen  findet,  die  mit 
rothen  Blutkörperchen  eine  gewisse  Aehnlichkeit  haben.  Xeumann  hat 
aber  getunden,  dass  diese  Gebilde  kleine  Kohlepartikel  einschliessen 
und  um  sie  herum,  also  selbstverständlich  aus  gelöstem  Haemoglobin, 
entstanden  sind.  Er  ist  deshalb  hier  und  überhaupt  der  Meinung, 
dass  jene  Bildung  von  Pigment  aus  metamorphosirten  Erythro- 
cyten nicht  vorkommt.  Eine  zAveite  Ansicht  lässt  die  Pigment- 
körperchen auch  extracellular  aus  extravasirtem  Blut  durch  Schrumpf- 
ung und  Zerfall  von  rothen  Blutzellen  hervorgehen  und  eA',  nach- 
träglich von  Zellen  aufgenommen  Averden. 

Der  einmal  gebildete  körnige  Farbstoff  verweilt  in  den  Zellen 
Jahre  lang,  erhält  sich  aber  dabei  zAvar  morphologisch,  doch  nicht 
chemisch  völlig  unverändert.  In  der  ersten  Zeit  kennzeichnet  er 
sich  nämlich  durch  einen  leicht  nachAveisharen  Eisengehalt.  Er 
färbt  sich  hei  Amvendung  von  ScliAvefelammonium  sclnvarz,  hei 
Eimvirkung  von  gelbem  Blutlaugensalz  und  Salzsäure  dunkelhlaugrün. 
Dieser  Eisengehalt,  der  dem  Haematoidin  fehlt,  verschaffte  dem 
Pigment  den  Xamen  Haemosiderin  (Xi^uaiann).  Aber  nach  einiger 
Zeit,  nach  2 — 3 Monaten,  ändert  sich  der  Farhstotf  in  der  Weise 
um,  dass  jene  Proben  nicht  mehr  möglich  sind.  Dann  heisst  er 
Haemofuscin. 
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Das  Eintreten  der  Kisenreaction  giebt  uns  also  in  gewissem  Umfange 
die  Möglichkeit,  das  Alter  einer  Pigmentirung  zu  erkennen.  Es  lilsst  aber 
zweitens  mit  Sicherheit  den  Schluss  zu,  dass  es  sich  nm  einen  von  dem 
Ilaemoglobin  abzuleitenden  Farbstoff  handelt.  Gelingen  die  Reactionen  nicht, 
so  sind  wir  bezüglich  der  Herkunft  des  Pigmentes  auf  A'ermuthungen  an- 
gewiesen, falls  nicht  andere  Umstände  uns  aufklären. 

In  ähnlicher  Weise,  wie  die  Zellen  ini  Bereiche  des  Blut- 
ergusses aus  dem  Haemoglohin  Pigment  machen,  thun  es  auch 
andere  Zellen  des  Körpers,  wenn  sie  mit  dem  aufgelösten  und  in 
den  Säften  kreisenden  Blutfarbstoff  in  Berührung  kommen.  So 
die  Endothelien  der  Lyinphdrüsen,  durch  welche  die  farhstoffhaltige 
Lymphe  hindurchtliesst,  so  die  Zellen  der  Leber,  der  Milz,  des 
Knochenmarkes.  Auch  hier  tritt  das  Pigment  zunächst  als  Haemo- 
siderin  auf. 

Ausser  den  Haemorrhagien  giebt  es  aber  auch  noch  andere 
Gelegenheiten,  bei  denen  untergehende  rothe  Blutkörperchen,  vor 
Allem  das  aus  ihnen  frei  werdende  Haemoglohin  zu  den  Körper- 
zellen in  nahe  Beziehung  treten.  Schon  unter  normalen  Verhält- 
nissen findet  ein  dauenider  Zerfall  von  Eri/ihrocijten  statt,  deren  Farb- 
stoff wenigstens  zum  Theil  in  den  zuletzt  genannten  Organen  inner- 
halb der  Zellen  als  körniges  Pigment  wieder  gefunden  wird. 

Xoch  mehr  kommt  es  unter  pathologischen  Verhältnissen  zu 
einem  Blutuntergang,  der  schon  innerhalb  der  Gefässe  beginnen 
kann  und  durch  chemische  oder  bacterielle  Gifte  herbeigeführt 
wird.  Dann  entsteht  ausser  in  Leber,  Milz  und  Knochenmark 
auch  in  Lymphdrüsen,  in  der  glatten  Musculatur  des  Darmes  und 
an  anderen  Stellen  innerhalb  der  Zellen  körniger  Farbstoff’,  welcher 
zunächst  jedenfalls  eisenhaltig  ist,  später  zu  Haemofusein  wird. 

Wenn  die  Menge  des  Pigmentes  nicht  zu  gering  ist,  kann  es 
natürlich  auch  mit  blossem  Auge  wahrgenommen  werden.  Dann 
erscheinen  die  mit  ihm  versehenen  Abschnitte  gelb,  gelbbraun  oder 
dunkelbraun.  Bei  ausgedehnter  Färbung,  besonders  der  Bauch- 
organe gebrauchen  wir  die  Bezeichnung  Haemochromatose.  Je  inten- 
siver die  makroskopische  Färbung,  luu  so  mehr  sind  natürlich  die 
Zellen  mit  den  Pigmentpartikeln  angefüllt.  Dass  dies  für  sie  nicht 
günstig  oder  gleichgültig  sein  kann,  ist  begreiflich. 

In  der  Leiche  erscheinen  die  mit  Hlutfarbstotf  verselienen  Theile  oft 
nicht  braun,  sondern  grau  bis  scliwarz.  Das  ist  immer  dann  der  Fall,  wenn 
das  Pigment  eisenhaltig  war  und  in  seiner  Nähe  durch  bacterielle  Zer- 
setzungen, eventuell  schon  inti-avital.  schwefelhaltige  Producte  entstanden, 
flie  zu  einer  Hildung  von  Schwefeleisen  Veranlassung  gaben. 

Eine  eigenartige  Einlagerung  von  Blutfarbstoff  in  die  Gewebe  beob- 
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acliten  wir  bei  der  sogenannten  Ochronose,  einer  Veründerung,  bei  welcher 
vor  Allem  die  Knoriiel,  aber  auch  die  verscbiedenen  Arten  des  Binde- 
gewebes schwarz  gefftrbt,  erscheinen.  liier  hat  das  Haemoglobin  die  Grimd- 
substanz  durchtnlnkt  und  ist  ausserdem  in  den  Zellen  zur  feinkörnigen 
Abscbeidung  gekommen.  Die  Herkunft  des  Farbstoffes  ist  in  den  bisher 
nur  in  geringer  Zahl  beobachteten  Füllen  unklar  geblieben.  Es  dürfte  sich 
um  eine  Scbüdigung  des  circulirendeii  Blutes  bandeln,  aus  welchem  Ilaemo- 
globin  frei  wird.  Ilaemorrhagien  waren  meist  nicht  vorhanden. 

Die  Bedeutung  eines  Blutergusses  ist  aber  mit  der  l)esproclienen 
Einwirkung  auf  die  Zellen  nicht  erschöpft.  Es  sind  ja  in  ihm 
auch  noch  andere  Bestandtheile  zugegen,  nämlich  viele  ausgelaugte 
Enjthrocytcn,  die  Leukocyten  und  ausgefälltes  Fibrin.  Auch  sie  ver- 
schwunden nach  und  nach  und  jedenfalls  zumTlieil  unter  MitAvirkung 
von  Zellen,  die  sich  mit  dem  Material  beladen.  Aber  wir  können  das 
nur  theilweise  beobachten,  tveil  wir  das  ev.  aufgenommene  Material 
wegen  seiner  Farblosigkeit  meist  nicht  Avahrnehmen  können.  Xur 
Einzelnes,  z.  B.  Kerne  zerfallener  Leukocyten,  finden  Avir  im  Proto- 
plasma von  Zellen  wieder. 

h)  Abgestorbene  GcAvcbe. 

Eine  Betheiligiing  von  Zellen  nehmen  Avir  ferner  überall  da 
an,  Avo  GeAvebetheile  abgestorben  sind  und  zerfallen.  Sie  bilden 
nachtheilig  Avirkende  Fremdkörper,  die  nun  nach  und  nach  in  das 
Zellprotoplasma  gelangen  und  es  unter  Umständen  schädlich  be- 
einflussen können.  Manchmal  sehen  Avir,  dass  Theile  von  Zellen, 
Abschnitte  vom  Protoplasma  und  Kern,  oder  auch  ganze  Kerne, 
Bnichstücke  von  quergestreiften  Muskelfasern  u.  s.  av.  im  Innern 
lebender  Zellen  liegen.  Die  todten  Massen  brauchen  sich  aber 
nicht  unbedingt  in  Form  kleinster  Partikel  darzid)ieten.  AVenn  sie 
Aveich  sind,  veimögen  die  Zellen  auch  Abschnitte  von  ihnen  abzu- 
lösen. So  können  sie  z.  B.  in  grössere  Fetttropfen  sich  gleichsam 
hineinbohren  und  kleine  Körnchen  von  dem  übrigen  Complex  ab- 
trennen. Alle  solche  Zerfallsproducte  w erden  im  lnne]'n  der  Zellen 
Aveiter  verarbeitet  und  schliesslich  nicht  selten  völlig  beseitigt. 

Jn  charakteristischer  AVeise  wird  todte  Gehirnmasse  durch 
Phagocytose  angegriffen.  Sie  bildet  makroskopisch  eine  breiige 
Substanz  und  lässt  unter  dem  Mikroskop  zahllose  Bruchstücke  von 
Xervenmark  erkennen,  die  nun  von  Leukocyten  und  anderen  Zellen 
aufgenominen  werden.  Dabei  bandelt  es  sieb  aber  nicht  immer 
nur  um  eine  einfache  Phagocytose,  so  dass  Avir  im  Protoplasma  die 
Zerfallsproducte  in  gleicher  Form  Avie  ausserhalb  antreffen,  sondern 
sehr  geAvöhnlich  lagern  die  Zellen  das  aufgenommene  Alaterial  so 
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in  sich  ah,  dass  sie  es  in  unzählige  kleinste  Körnchen  theilen, 
liehen  denen  auch  noch  grössere  Partikel  vorhanden  sein  können. 
Sie  füllen  sich  mit  jenen  Fettkügelchen  so  ausserordentlich  dicht 
an,  dass  man  das  Protoplasma  nicht  mehr  sieht,  zumal  der  Glanz 
der  Körnchen  die  Untersuchung  erschwert.  Man  glaubt  lediglich, 
einen  Haufen  von  Fetttröpfchen  vor  sich  zu  halten.  Wir  nennen 
solche  Zellen,  die  natürlich  und  zwar  oft  beträchtlich  grösser  sind 
als  sonst,  Pettkörnchenkugeln  oder  Körnchenkugeln  schlechtweg 
(Fig.  86).  Sie  kommen  auch  sonst  im  Körper  vor,  wo  Zerfallsvorgänge 
stattfinden,  hei  denen  aus  untergehenden  Zellen  Fett  frei  wird. 

Auch  das  hei  der  Fettembolie  in  Blut  circulirende  und  fest- 
sitzende Fett  kann  durch  Zellen  angenagt  werden,  so  dass  man  es 
in  diesen  in  Form  kleinster  Tröpfchen  wiederfindet  (Beneke). 


Fig.  8(3. 


Fig.  87. 


Fettkörnchenkugeln  aus  einem  Erwei- 
chiiiigshord  des  Oebini.s. 


Zellen  aus  einer  Lymphdriise  mit 
Kolilekörnclieü  gefüllt. 


i)  Fremdkörper. 

Zu  den  Gehilden,  welche  von  Zellen  aufgenomineii  werden 
können,  gehören  nun  weiterhin  auch  solche,  die  aus  der  Äusse^iwelt 
in  den  Organismus  hineingelangt  sind.  Dahei  handelt  es  sich  vor 
Allem  um  jene  feinsten  Staubmassen  , die  mit  der  Athemluft  in  die 
Lunge  getragen  werden  (s.  S.  61).  Hier  sind  es  dann  einmal  die 
x41veolarepithelien,  welche  festsitzend  oder  von  der  Wand  abgelöst 
und  zu  runden  Elementen  umgewandelt,  die  Körnchen  einverleiben. 
Dasselbe  thun  auch  aus  dem  Lungengewehe  ausgetretene  Wander- 
zellen. Ein  Theil  der  Staubkörnchen  dringt  aber  auch  für  sich 
mit  dem  Saftstrom  in  das  Innere  des  Organes  hinein  und  wird 
mit  der  Lym})he  gegen  den  Hilus  hin  weitergeführt.  Unter- 
wegs bleiben  die  Körnchen  dann  schon  in  den  Endothelien  der 
Saftspalten  und  vor  Allem  der  kleinen  lymphatischen  Herdchen 
sitzen  oder  sie  gelangen  bis  zu  den  Lyiuphdrüsen,  wo  sie  in  deren 
Zellen  festgehalten  werden. 
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Die  Staubiirteii.  die  uns  liier  interessiren,  sind  in  erster  Linie 
Kohle-  und  Russ-Partikel,  die  wir  ini  Zimmer  in  massiger  Menge, 
die  aber  Heizer,  Kohlenarbeiter  sehr  reichlich  einathmen,  ferner 
»Staub,  den  wir  auf  der  Sti'asse  und  dem  in  grösserem  Lmfange  die 
Steinarbeiier  ausgesetzt  sind,  endlich  besondere  Substanzen,  die  von 
Leuten  bestimmten  Berufes  aspirirt  werden,  wie  der  Eisen-  und  der 
von  trockenen  Tabakblättern  stammende  »Staub. 

ln  allen  diesen  Fällen  können  die  Zellen  einzelne  oder  viele 
Körnchen  enthalten  und  unter  Umständen  so  dicht  damit  gefüllt 
sein  (Fig.  87),  dass  man  von  Protoplasma  und  Kern  kaum  noch 
etwas  wahrnimmt.  Gleichzeitig  vergrössern  und  vermehren  sich 
die  Zellen,  so  dass  immer  neue  mit  dem  »Staub  angefüllt  werden. 
So  wird  das  Gewebe  auch  makroskoiiisch  gefärbt  und  zwar  oft  sehr 
intensiv.  Durch  den  Kuss  erscheinen  Lungen  und  Drüsen  gedeckt 
oder  diffus  schwarz,  durch  den  Eisenstaub  bald  sclnvarz,  bald  (bei 
Eisenoxyd)  roth,  durch  den  Tabakstaub  braun,  während  der  Stein- 
staub keine  so  scharf  bestimmte,  meist  eine  grauweisse  Farbe  ver- 
leiht. All  diese  Staubarten  rufen  in  den  Lungen  secundär  ent- 
zündliche, oft  sehr  hochgi-adige  A’’eränderungen  hervor,  die  uns 
später  beschäftigen  sollen. 

Neben  der  Aspiration  von  kleinsten  Fremdkörpern  kommt  die 
Tätowirung  in  Betracht,  bei  der  durch  kleine  »Stichwunden  der 
Haut  Farbstofipai-tikel  eingerieben  werden,  die  nun  in  Bindegewebe- 
zellen und  Endothelien  hineingelangen.  Auch  hier  kann  eine  völlige 
Durchsetzung  des  Protoplasmas  mit  den  fremden  Partikeln 
stattfinden. 

Die  Kohle  und  die  übrigen  Staubarten,  sowie  die  zur  Täto- 
wirung dienenden  Farbstoffe  bleiben  extra- und  intracellular  während 
der  Lebensdauer  des  Individuums  unverändert.  Der  Organismus 
kann  sie  weitertransportiren  und  verlagern,  aber  nicht  umwandeln. 
Sie  sind  für  die  Zellen  nicht  angreifbar. 

Ausser  den  mikroskopisch  kleinen  Fremdkörpern  kommen  häufig 
auch  gi’össere  in  Betracht.  Sow'eit  sie  die  Gewebe  nicht  mecha- 
nisch zerreissen,  wirken  sie  durch  Druck  auf  sie  ein. 

k)  Parasiten. 

Von  besonderer  AVicIitigkeit  ist  nun  endlich  die  Wirkungsweise 
der  Parasiten.  Die  grösseren  unter  ihnen  machen  ihre  Gegenwart 
hauptsächlich  durch  Dmck  geltend  und  bedürfen  insofern  keiner 
weiteren  Besprechung. 

Die  kleineren,  vor  Allem  die  Bacterien,  schaden  meist  durcli 


190  Xennter  Abschnitt.  Die  Wirkungsweise  der  Schädlichkeiten. 


ilire  Gifte,  welche  die  Tntercellularsuh.stiinzen  durchträiiken  und  in 
die  Zellen  eindringen.  Aber  ihre  Wirkung  kann  dadurch  verstärkt 

werden,  dass  sie,  wie  wir  bereits  hervor- 
hoben, auch  selbst  in  das  Protoplasma 
durch  Phagocytose  aufgenommeu  werden 
(Fig.  S8  und  89)  oder  in  einzelnen  Fällen 
activ  hineingelangen.  Produciren  sie  auch 
dann  noch  Toxine,  so  muss  natürlich  ihr 
Angriff  besonders  nachhaltig  sein. 

Doch  bedeutet  eine  derartige  innige 
I^erührung  der  Bacterien  mit  der  Zelle 
durchaus  nicht  immer  eine  intensivere 
Schädigung  der  letzteren.  Denn  entweder 
sind  die  Mikroorganismen,  welche  einver- 
leibt werden,  vorher  mehr  oder  weniger 
ahgeschwächt,  oder  die  Zellen  sind 
widerstandsfähiger  als  sonst,  mit  anderen 
Worten,  ganz  oder  nahezu  immun.  Es  ist 
ja  nicht  wahrscheinlich,  dass  ein  Proto- 
Vpu  ff'jfari.'tf ‘'^lai)ipi''kokiien  m pJasiua , welches  dui’ch  ein  Toxin  schwer 

Alveolareuitbeheu  derJiunge.  Die  f . o. 

Zellen  selbst  rotii,  ebenso  der  ]ädii‘t  wii’d,  nocli  iiii  Stande  Sein  Sollte, 

danebenbeflndliclie  Absclmitt  der  . 

Alveolarwand.  die  das  Gilt  prodiicirendeii  Bacterien  zu 

umfliessen.  Der  stärkste  Angriff'  auf  die 
Zelle  wird  demnach  dann  stattfinden,  wenn  die  vollvinilenten  Pa- 
rasiten durch  ihre  eigene  Bewegung  in  das  disponirte  Protoplasma 


Fig.  88. 


sich  einbohren. 

Die  Menge  der  in 
einer  Zelle  liegenden 
Bacterien  kann  ausser- 
ordentlich wechseln.  In 
manchen  Fällen  finden 
sich  nur  einzelne,  in  an- 
deren grosse  Quaiiti- 


Fig.  89. 

Ulan  gefärbte  .strejitokokken  iii  Zellen  und  ausserhall 
derselben.  Die  Zellen  selbst  und  die  Fasern  rotb. 


täten,  so  dass  in  gefärb- 
ten Präparaten  das  Pro- 
toplasma und  der  Kern 
durch  die  Organismen 
au-deckt  sein  kann.  Daraus  ergiebt  sich  dpn  neben  der  Gift- 
virkung  auch  ein  rein  mechanischer,  auf  Verdrängung  der  Zell- 
»estaiidtheile  beruhender  Eiiiffiiss. 
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lieber  die  einzelnen  Veränderungen  der  Gewebe  unter  dem 
Einünss  der  verschiedenen  Schädlichkeiten. 

Die  bisherigen  Erörterungen  haben  die  äusseren  Einwirkungen 
kennen  gelelirt,  die  auf  unseren  Körper  stattfinden  können,  sie 
liahen  ferner  gezeigt,  wie  die  einzelnen  Schädlichkeiten  in  ihn  einzu- 
dringen vermögen  und  endlich,  auf  welche  Weise  sie  zu  den 
Zwischensuhstanzen  und  den  Zellen  in  Beziehung  treten.  Aus  der 
beiderseitigen  engen  Berührung  erwachsen  nun  den  Geweben 
allerlei  Störungen,  die  wir,  soweit  der  Circulationsapparat  in  Tie- 
tracht  kommt,  zum  Tlieil  schon  kennen  lernten.  j\Iit  ihnen  aber 
treten  häufig  zugleich  AVachsthumsprocesse  auf  oder  sie  folgen 
ihnen  nach.  Das  soll  uns  in  späteren  Abschnitten  beschäftigen. 
Hier  wollen  ii'ir  die  Verändeningen  in’s  Auge  fassen,  welche  die  Gewebe 
schädigen  und  unter  ümstäixden  vei'nichten. 

Jede  Schädlichkeit  bedingt  als  nothwendige  Folge  ihrer  Ein- 
wirkung auf  disponirtes  Gewebe  eine  ganz  bestimmte  Läsion,  die 
man  als  die  ptimäre  A'eränderung  bezeichnen  kann.  Dahin  gehört 
z.  B.  die  mechanische  A^erletzung  einer  Zelle,  die  A^erhindung  eines 
Giftes  mit  dem  Protoplasma. 

Diese  primären  Läsionen  bringen  weiterhin  secundäre  Um- 
wandlungen mit  sich.  Denn  da  die  gestörte  Zelle  nicht  mehr 
regelrecht  functionirt  und  ihren  Stoffwechsel  nicht  mehr  ordent- 
lich durchführen  kann,  so  müssen  sich  daraus  im  Bau  und  in  der 
Zusammensetzung  bald  mehr,  bald  weniger  hochgradige  Abweich- 
ungen ergeben. 

Die  Unterscheidung  zwischen  primären  und  sccu7idären  \ev- 
ändenmgen  ist  allerdings  nicht  strenge  durchführbar.  Erstei-e 
gehen  oft  allmählich  in  letztere  über  und  beide  laufen,  wenn  die 
])rimären  Anomalien  sich  langsam  ausbilden,  neben  einander  her. 
Jm  mikroskopischen  Bilde  vor  Allem  ist  daher  die  Trennung  nicht 
immer  festzuhalten.  Aber  aus  theoretischen  Gründen,  zum  A^er- 
ständniss  der  Zellmetaraorpliosen,  empfiehlt  sie  sich.  Sie  soll 
deshalb  im  Folgenden  angewandt  werden. 

a)  Primäre  Veränderungen  der  Gewebe. 

Die  intensivste  primäre  Schädigung,  die  ein  Gewebe  oder  eine 
einzelne  Zelle  erleiden  kann,  ist  die  unvermittelt  eintretende  völlige 
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Äufhchimti  des  Lebens,  ^vie  sie  z.  R durch  plötzlich  eimvirkeiule 
starke  Hitze,  durch  concentrirte  Gifte  u.  s.  w.  zu  Staude  kommt. 
Die  SU  abgetödteteu  Theile  werden  selhstverständlich  keine  activen 
secundären  Veränderungen  mehr  eingehen,  sie  können  lediglich 
passiv  aut  später  zu  erwähnende  Weise  umgestaltet  werden. 

Diejenigen  Läsionen,  die  nicht  ohne  AVeiteres  zum  Toile 
tühren,  sind  nicht  immer  sehr  auffällig,  aber  in  vielen  Fällen  gut 
wahrzunehmen.  Dahin  gehören  Continuitätstrennungen  zusammen- 
hängender Zellen.  So  erlahren  z.  H.  die  Drüsenzellen  der  Leber 
durch  einen  Stoss  gegen  das  Organ  eine  Lockerung  und  völlige 
gegenseitige  Lösung.  Aber  auch  die  einzelne  Zelle  kann  zerrissen 
werden.  Ferner  erleidet  das  Protoplasma  durch  Erschütterungen 
(z.  B.  in  den  Gehirnganglienzellen),  durch  elektrische  Entladungen 
u.  A.  eine  molekulare  Störung,  die  für  uns  allerdings  unsichtbar 
sein  kann. 

AVahrnehmhare  ])rimäre  A'eränderungen  stellen  sich  als  Folge 
der  im  vorigen  Abschnitte  beschriebenen  intracellularen  Kinirrleibung 
der  sekiedenartigsten  Substanzen  ein.  Fett,  Zerfallsmassen,  gelöste  und 
köniige  Pigmente  u.  s.  w.  füllen  den  Zellleib  aus  und  bedingen 
nothwendige  mechanische  Umlagerungen  des  Protoplasmas,  welches 
sich  allerdings  activ  in  dieser  AVeise  verschiebt,  aber  doch  eine 
wesentliche  Abweichung  von  der  normalen  Anordnung  darbietet. 
Bei  der  Fetteinlagerung  kann  es  ja  auf  eine  äusserst  dünne  Rand- 
zone reducirt  sein.  Auch  der  Kein  ist  dabei  umgestaltet,  einfach 
abgeplattet,  oder  zwischen  mehreren  Fetttropfen  gleichsam  ein- 
gekeilt und  dadurch  unregelmässig  gezackt.  Die  Zelle  wird  ferner 
nicht  selten  von  aussen  zusammerujepresst , so  durch  eng  anliegende 
Verbände,  durch  einen  Bluterguss  und  sonstige  mechanische  Afo- 
mente.  In  der  Leber  z.  B.  zeigen  sich  die  Leberzellenreihen  durch 
Geschwulstknoten  oft  auf  dünne  Blättchen  ahgetlacht. 

In  den  Inter  cellular  Substanzen  kommen  die  eben  genannten  Alomente 
ebenfalls  zum  Theil  zur  Geltung.  So  macht  sich  ein  Trauma  oft 
hochgradig  bemerkbar.  Es  veranlasst  eine  Zerreissung  der  Binde- 
gewebstibrillen  und  elastischen  Fasern,  einen  Bruch  der  knöchernen 
Theile  etc.  Ausser  gewöhnlichen  A'erletznngen  kommt  hier  auch 
die  AA^irkung  des  in  das  Gewebe  aus  lädirten  Gelassen  einströmen- 
den Blutes  in  Betracht,  welches  weiche  Theile,  wie  das  Gehirn, 
zertrümmert.  Auch  mechanische  AVrdrängung  tritt  selbstverständ- 
lich an  der  Zwischensubstanz  nicht  selten  deutlich  hervor.  Damit  ver- 
bindet sich  dann  eine  A^erengerung  oder  Aufhebung  aller  .Spalt- 
lüume,  darunter  vor  Allem  der  Blut-  und  Lvmphgetasse,  die  auf 
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diese  Weise  undurcligängig  werden  können.  Die  Lyinpldmhnen 
werden  aber  manchmal  auch  durch  Einlagerung  fremder,  ver- 
stopfend wirkender  Substanzen  für  die  Circulation  untauglich. 
Hier  sind  zu  nennen  Blutungen,  welche  ein  Gewebe  infiltriren, 
Parasiten,  die  sich  in  ihm  vermehren,  Geschwülste,  die  in  ihm 
wachsen  u.  s.  w. 

Weniger  günstig  für  unsere  Untersuchungen,  als  die  eben  er- 
wähnten, leicht  sichtbaren  primären  Läsionen  sind  einmal  diejenigen, 
welche  durch  den  Mamjel  an  Nahrung,  den  wir  anatomisch  nicht 
erkennen  können,  bedingt  sind.  Ebensowenig  vermögen  wir  in 
vielen  Fällen  die  Aenderungen  wahrzunehnien,  welche  durch  die 
Verbindung  der  verschiedenartigsten  farblosen  Gifte  mit  dem  Proto- 
plasma bedingt  sind.  Stärkere  Concentrationen  mineralischer  Gifte 
führen  freilich  sehr  rasch  zu  primären  Abweichungen  im  Bau  der 
Zellen,  al)er  in  dieser  Intensität  und  mit  solchen  Folgen  wirken  ge- 
rade die  wichtigsten,  die  bacteriellen  Toxine,  nichtein.  Daher  können 
wir  oft  nicht  feststellen,  ob  und  welche  Zellbestandtheile  ergriffen 
sind,  obgleich  doch  unzweifelhaft  chemische  Umwandlungen  vor  sich 
gehen.  So  nehmen  wir  an,  dass  die  Toxine  des  Tetanus  und  andere 
Gifte  sich  mit  Theilen  des  Zellprotoplasmas  verbinden,  so  dass  jeden- 
falls recht  vielgestaltige  moleculare  Structurabweichungen  zu  Stande 
kommen.  x\n  Protozoen,  deren  Verhalten  giftigen  Substanzen  gegen- 
über wir  direct  verfolgen  können,  sind  wir  darüber  besser  unter- 
richtet, als  bei  höheren  Thieren,  die  wir  nur  nach  dem  Tode  unter- 
suchen können.  Wir  kennen  dort  allerlei  Bewegungserscheinungen 
mit  Abreissen  von  Protoplasmafortsätzen,  Contractionen  auf  die 
Kugelform,  verschiedenartige  Störungen  im  Zellleib,  stärkere  Granu- 
lirung  desselben  oder  Verminderung  der  körnigen  Beschaffenheit, 
Veränderungen  der  Kernform  u.  A.  Manches  davon  kommt  auch 
in  den  Zellen  der  zusammengesetzten  Thiere  vor.  Feinere  Stör- 
ungen der  Zellstructur  venmögen  wir  aljer  mit  unseren  Hülfsmitteln 
noch  nicht  sicher  zu  erkennen. 

Die  primären  Anomalien  müssen  sich  nun,  auch  ohne  dass 
Weiteres  sich  an  sie  anschliesst,  in  einer  Acndernng  des  functiondkn 
Verhaltens  der  Zelle  und  der  Zwischensubstanzen  äussern. 

Ein  Nahrungsmangel,  eine  Coiupression  des  Protoplasmas,  mag 
sie  nun  wie  immer  zu  Stande  kommen,  muss  die  Thätigkeit  der 
Zelle  hindern  oder  aufheben,  die  Oompression  des  ganzen  Gewel>es 
muss  die  Circulation  der  Säfte  schädigen. 

Zu  den  gleichen  functionellen  Störungen  führt  die  gröbere  oder 
feinere  Zerrcissung  und  die  intraprotoidasmatisclie  Erschütterung. 
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Die  Continuitiitstreimung  der  Zwischensubstanz  setzt  die  Festigkeit 
und  Elasticität  der  Gewebe  herab. 

Nicht  wesentlich  verschieden  in  tunctioneller  Hinsicht  sind  die 
Nachtlieile,  welche  sich  aus  der  Vergiftung  ergeben.  Denn  es  ist 
selbstverständlich,  dass  die  anders  zusammengesetzten  Gebilde 
nicht  mehr  wie  früher  thätig  sein  können.  Das  leuchtet  am 
meisten  in  jenen  Fällen  ein,  in  denen  etwa  nur  einzelne  Bestand- 
theile  der  Zelle  vom  Gifte  beeinflusst  und  getödtet  wurden.  Dann 
lallen  ja  bestimmte  iunctionen  ganz  aus.  Aber  auch  geringere 
Abweichungen  im  Bau  des  Protoplasmas  müssen  sich  ähnlich 
geltend  machen.  Jede  Aenderung  bringt  eine  functioneile  Behinde- 
ning  mit  sich.  Denn  es  wäre  irrig,  anzunehmen,  dass  die  abnormen 
Zelltheile  in  eigenartiger,  neuer  Weise  thätig  sein  würden,  so  dass 
sich  dann  in  jeder  Zelle  ebenso  viele  besondere  Vorgänge  zeigten, 
wie  besondere  chemische  Verbindungen  zu  Stande  gekommen 
waren.  Ein  abnorm  gebauter  Protoplasmatheil  leistet  eben  lediglich  weniger 
als  vorher  oder  gar  nichts  mehr.  Er  kann  ja  nur  arbeiten,  wenn  er 
als  nonnaler  Abschnitt  in  normaler  Verbindung  mit  der  übrigen 
Zelle  steht.  Sind  seine  Theile  anderweitig  gebunden,  so  hört  seine 
Function  auf. 

Bei  der  Vergiftung  von  Intercellularsubstanzen  stellen  sich 
ähnliche  Folgen  ein.  Sie  sind  weniger  fest,  weniger  elastisch, 
zeiTeisslich. 

In  gleichem  Sinne  wirkt  eine  primäre  Functionsaufhebung  wie 
sie  nach  Unterbrechung  der  Nervenleitung  in  Drüsenzellen,  in 
Muskeln,  in  Ganglienzellen  eintritt.  Das  Protoplasma  ist  ganz 
oder  grösstentheils  ausser  Thätigkeit  gesetzt. 

Bei  wachsenden  Gebilden  muss  jede  primäre  Veränderung  eine 
Verzögening  oder  gänzliche  Aufhebung  der  weiteren  Grössenzu- 
nahme mit  sich  bringen. 

Aus  diesen  Betrachtungen  ergiebt  sich  also,  dass  jede  primäre 
Läsio7i  einer  Zelle  oder  der  Zwischensubstanx  zu  einer  Verminderung  der 
Leistung,  zu  einer  partiellen  Functionsunfähigkeit  führt  oder  dass 
der”^  Tod  eintritt.  Unter  diesen  Umständen  können  nun  in  der 
Zelle  allerdings  Producte  anftreten,  die  man  in  der  Norm  darin 
nicht  sieht.  Aber  es  handelt  sich  dann  um  Zwischenstadien  des 
Stoffwechsels,  die  sonst  weiter  umgesetzt  werden,  jetzt  aber  liegen 
bleiben,  w'eil  das  Protoplasma  ung(mügend  arbeitet.  Neue  Stoffe, 
solche,  die  im  normalen  Organismus  nicht  auch,  wenigstens  vor- 
übergehend, Vorkommen,  entstehen  nicht,  neue  eigenartige  Leistun- 
gen kommen  der  geschädigten  Zelle  nicht  zu.  So  beruhen  also 
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z.  B.  dip  verscliiodeuavtigBU  Jvniukheitsbilder  bei  \ ergiftuugeii, 
soweit  sie  von  primären  Tmsionen  abhängig  sind,  nur  darauf,  dass 
liald  dieses,  bald  jenes  Organ  ergriffen  ist,  dass  die  Läsion  bald 
stärker,  bald  schwächer,  bald  nur  in  einem  Körpertheil,  bald  in 
mehreren  zugleich  auftritt,  bald  diese,  bald  jene  Zellthätigkeit  ver- 
mindert oder  beseitigt.  Aber  die  Verminderum/  der  Function  ist  das 
Maassgehemlc.  Sie  ist  es,  welche  bei  einem  Knochenbruch  die 
Festigkeit  des  Skelets,  bei  Sebnenzerreissung  eine  bestimmte  Be- 
wegung aufbebt,  welche  bei  Vergiftungen  die  Contractionen  des 
Herzens  oder  die  Thätigkeit  des  Centralnervensystems  lähmt  u.  s.  w. 

b)  Die  secundären  Veränderungen  der  Gewebe. 

Alle  primären  Läsionen  bringen  nun  aber  weiterhin  secundäre 
Verä7iderunge7i  mit  sich.  Denn  erstens  bleiben  die  direct  geschädigten 
Zelltheile  nicht  dauernd  in  gleicher  Form  bestehen,  werden  viel- 
mehr bald  weitere  Metamorphosen  aufweisen.  Zweitens  aber  müssen 
auch  die  nicht  von  vornherein  getroffenen  Theile  sich  ändern. 
Denn  ihre  Existenz  hängt  ja  von  der  normalen  Function  der  ganzen 
Zelle  ab.  Diese  aber  ist,  wir  Avir  eben  sahen,  in  Folge  der  primären 
Läsion  geändert  oder  theilweise  fortgefallen.  Deshalb  müssen  jene  anderen 
Theile  miileiden,  wenn  der  Ausfall  nicht  anderweitig  gedeckt  werden 
kann.  Xun  stellen  sich  fehlerhafte  Stoffwechselvorgänge  ein,  die 
natürlich  erst  recht  dann  vorhanden  sein  müssen,  wenn  das  ge- 
summte Protoplasma  in  einer  seine  Existenz  nicht  direct  bedrohen- 
den Weise  geschädigt  wurde.  Daraus  ergeben  sich  bald  früher, 
bald  später  auch  für  uns  sichtbare  anatomische  Veränderungen 
der  Zellen,  die  im  Allgemeinen  deutlicher  sichtbar  sind,  als  die 
meisten  primären. 

Auch  sie  führen,  Avie  diese,  zu  einer  Vermindeiung  oder  Be- 
seitigung von  Zellthätigkeit.  So  liegt  also  die  Bedeutung  beider 
Gruppen  von  Verändcrungcfn  für  den  übrigen  Orgatiismus  lediglich  in 
einem  Ausfall  von  Function  und  die  zahlreichen  Krankheiten,  die  Avir 
kennen,  sind  dadurch  so  verschieden  von  einander,  Aveil  bald  diese, 
bald  jene  Zellthätigkeit  oder  weil  mehrere  zugleich  in  wechselnden 
Combinationen  ganz  oder  theilweise  veiuichtet  sind.  Dieser  Ge- 
sichtspunkt Avird  uns  später  noch  eingehender  beschäftigen  (Ab- 
schnitt 20). 

Die  secundären  Veränderungen  erreichen  aber  keine  besondere 
Vielgestaltigkeit.  Denn  da  sie  in  der  Hauptsache  durch  einen 
primären  fiinctionellen  Defect  bedingt  Averden,  so  treten  Ver- 
schiedenheiten vonviegend  nur  in  so  weit  ein,  als  die  Störung 
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grösser  oder  geringer  ist,  als  sie  bald  mehr  diese,  bald  mehr  jene 
Zelltheile  trifft  etc. 

Aber  die  secundären  Anomalien  müssen  uns  länger  beschäf- 
tigen als  die  primären,  weil  sie  sich  nicht  ohne  Weiteres  aus  dem 
Angriff  der  Schädlichkeiten  ergeben,  sondern  complicirtere  Processe 
darstellen,  deren  morphologische  und  biologische  Eigenthümlich- 
keit  ein  eingehenderes  Studium  erfordern. 

Wir  können  sie  in  zwei  grosse  Kategorien  sondern.  Die  eine 
enthält  die  Vorgänge,  bei  denen  die  Zellen  auf  Grund  der  pri- 
mären Schädigungen  solche  Aenderungen  ihrer  Zusammensetzung 
erfahren,  dass  ihre  Thätigkeit  gestört  und  ihre  Existenz  in  w echseln- 
dem Umfange  gefährdet,  nicht  selten  völlig  vernichtet  wird.  Wir 
reden  dann  von  regressiven  Metamorphosen.  Die  andere  Gruppe 
umfasst  das  raschere  oder  langsamere  Äbsterhen,  die  Nekrose,  die 
sich  von  dem  hei  den  primären  Veränderungen  erw'ähnten  plötz- 
lichen Tode  dadurch  unterscheidet,  dass  sie  unter  einer  allmäh- 
lichen Abnahme  der  vitalen  Vorgänge  und  einer  dadurch  bedingten 
inneren  Umsetzung  der  Gew^ebe  zu  Stande  kommt.  Zwischen  beiden 
Gruppen  giebt  es  keine  scharfe  Grenze,  weil  ja  die  Degeneration 
mit  Kekrose  enden  kann.  Aber  das  ändert  natürlich  nichts  an  der 
Xothw'endigkeit  einer  gesonderten  Betrachtung. 

I.  Die  regressiven  Metamorphosen. 

Die  regressiven  Metamoi’phosen  äussern  sich  in  verschiedener 
Weise. 

1.  Sie  können  einmal  ihren  Ausdruck  darin  finden,  dass  der 
charakteristische  Bau  der  Zelle,  soweit  wdr  ihn  mit  unseren  Instru- 
menten wahrzunelunen  im  Stande  sind,  Veränderungen  erfährt. 

2.  Zweitens  können  Zellen  und  Zwischensubstanzen  eine 
Abnahme  an  3Iasse  erleiden,  in  allen  ihren  Theilen  oder  in  ein- 
zelnen Abschnitten  kleiner  werdeii.  Dieses  Schwinden  nennen  wir 
Atrophie. 

3.  Drittens  können  die  /jdkti  in  dem  Sinne  geschädigt  sein, 
dass  die  Stoffwechselvorgänge  in  ihnen  nicht  regelmässig  ablavfen.  Dann 
tritt  entw^eder  eine  Verlangsamung  der  Verbrennungsprocesse  ein, 
so  dass  die  aufgenommenen  Substanzen  sich  anhäufen,  oder  es 
bleiben  im  Zellleib  Zwischenproducte  liegen,  die  in  der  Norm  ver- 
braucht werden  wmrden.  Unter  diesen  Umständen  bemerken  wir 
fast  immer  Veränderungen  am  Protoplasma  und  ev.  auch  am  Kein, 
die  wir  als  Degenerationen,  Entartungen,  bezeichnen,  wnil  die  Zelle 
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durch  sie  zunehmend,  nicht  selten  l)is  zum  völligen  Zerfall  ge- 
schädigt wird. 

Die  cellulare  StoÖ'wechselstöruug  muss  sich  natürlich  auch  auf 
die  Zwischensubstanzen  geltend  machen,  deren  Existenz  und  Be- 
schaffenheit von  dem  Lehen  der  Zellen  abhängt. 

1.  Tertiudernngen  im  Bau  der  Zelle. 

Wenn  wir  Aenderungen  im  Bau  der  Zelle  feststellen  wollen, 
müssen  wir  selbstverständlich  von  den  Structuren  ausgehen,  die 
wir  an  den  normalen  Zellen  wahmehmen.  Nun  sind  uns  freilich 
die  Netze,  Fäden  und  Granula,  die  uns  in  Protoplasma  und  Kern 
entgegentreten,  noch  ungenügend  bekannt,  es  ist  sogar  noch  fraglich, 
inwieweit  sie  Kimstproducte  darstellen,  aber  sie  sind  doch  der, 
wenn  auch  vielleicht  nur  unvollkommene  Ausdruck  eines  bestimmten 
Baues  und  ihre  Abnormitäten  lassen  demnach  auch  auf  Störungen 
in  der  Zelle  schliessen. 

Fassen  wir  zunächst  das  Protoplasma  in’s  Auge,  so  lässt  sich 
ganz  allgemein  sagen,  dass  seine  Structur  sich  verwüschen  und  dass 
der  Zellleib  daher  gleichmässiger  werden  kann.  So  verschwinden 
aus  ihm  manchmal  die  Granula , welche  das  Protoplasma  vieler 
Zellen,  vor  Allem  der  Nierenepithelien,  auszeichnen.  Ferner  bilden 
sich  z.  B.  in  den  Ganglienxelkn  die  körnigen  Einlagerungen  zurück, 
die  in  der  Zelle  selbst  und  in  ihren  Protoplasmafortsätzen  liegen 
und  nach  ihrem  Entdecker  Nissl  genannt  werden  (vergl.  Fig.  92). 
Derartige  Umwandlungen  treten  u.  A.  ein  nach  verschiedenen  Ver- 
giftungen, nach  Tnfectionskrankheiten,  nach  Durchschneidungen  der 
sensiblen  Nen’en  u.  s.  w.  Aber  auch  weniger  ausgeprägte  fädige 
und  netzförmige  Structuren  verschiedenster  Zellen  können  mehr  und 
mehr  verloren  gehen. 

Die  Epithelim  der  gewundenen  Harneanälchen  büssen  gelegentlich 
die  lür  sie  charakteristische  Stäbchenzeichnung  des  basalen  Proto- 
plasmas und  den  ihre  freie  Fläche  begrenzenden  Bürstenbesatz  ein. 
In  den  willkürlichen  Muskeln  kann  die  Querstreifung  undeutlicher 
werden  und  ev.  verschwinden.  Die  E])ithelien  der  Epidermis  ver- 
lieren unter  bestimmten  Bedingungen  nicht  selten  ihre  Protoplasma- 
faserung und  die  Tntercellularbrücken. 

Der  Kern  lässt  oft  ebenfalls  Veränderungen  erkennen.  Er  wird 
kleiner,  er  kann  aber  auch  beträchtlich  grösser  werden.  Ferner 
nimmt  nicht  selten  sein  Chromatingehalt  ab,  so  dass  er  sich  blasser 
lärbt.  Al)er  umgekehrt  vermehrt  sich  auch  gelegentlich  die  chi“o- 
matische  Substanz,  während  die  Grösse  gleichbleibt  oder  zuniuimt. 


198 


Zehnter  Abschnitt. 


Die  Gestalt  des  Kernes  kann  ebenfalls  Abweichungen  zeigen.  Er 
wird  unregelmässig,  eckig,  gezackt,  gelappt. 

Grosse  Abnormitäten  werden  auch  an  den  sich  mitotisch  theilcn- 
den  Kernen  beobachtet.  Die  Chromatinfäden  können  sich  ungleich 
vertheilen,  so  das's  ein  grösserer  und  ein  kleinerer  Tochterkern 
ent.steht,  von  denen  der  letztere  manchmal  nur  spärliche  Chromatin- 
rudimente aufAveist.  Es  kommt  auch  eine  Theilung  in  mehrere  gleiche 
oder  ungleiche  Abschnitte  vor.  Ferner  nehmen  die  Fäden  selbst 
oft  eine  ausserordentlich  unregelmässige  Beschaffenheit  an.  Sie 
Averden  zu  dick  oder  sie  sind  mit  einander  zu  klumpigen  Massen 
vereinigt.  Dann  Averden  die  Mitosen  sehr  Aindeutlich. 

Die  äussere  Form  der  Zellen  ändert  sich  gleichfalls  oft.  Abgesehen 
von  den  besprochenen  Druckwirkungen  werden  cylindrische  Zellen 
unter  Umständen  cubisch  und  rund,  platte  Zellen  rundlich  u.  s.  av. 
Wir  werden  darauf  mehrfach  hinAveisen. 

Ferner  haben  wir  hervorzuheheu,  dass  der  Bau  der  Zelle  auch 
insofern  verändert  Averden  kann,  als  bei  der  Theilung  keine  voll- 
kommene Trennung  des  Protoplasmas  eintritt,  sondern  dass  die 
Zellleiber  Zusammenhängen  bleiben.  Dann  entstehen,  wenn  die 
Kerne  sich  A'erdoppeln  und  darüber  hinaus  vermehren,  ZAvei-  und 
vielkernige  Zellen,  die  man  Riesemellen  nennen  kann.  Es  handelt 
sich  also  darum,  dass  das  Protoplasma  lädirt,  zur  Theilung  un- 
fähig wurde,  Avährend  die  Kerne  weniger  intensiv  litten.  Doch 
darf  man  nicht  jede  Riesenzellenbildung  so  deuten,  da  es  ja  auch 
physiologische  derartige  Gebilde  giebt,  Avie  die  Osteoklasten,  die 
mit  bestimmten  Functionen  versehen  sind. 

Endlich  sei  noch  darauf  hingeAviesen,  dass  auch  der  physio- 
lof/isehe  Zusammenhang  mit  einander  enge  verbundener  Zellen  eine 
Schädigung  erfahren  kann.  So  sehen  Avir  z.  B.,  dass  bei  septischen 
Erkrankungen  die  einzelnen  Leberzellen  sich  A^on  einander  schon 
intra  vitam  lösen  (Fig.  90),  oder  wenigstens  so  lockeni,  dass 
sie  nach  dem  Tode  rasch  anseinanderfallen.  Im  Herzmuskel 
kommt  ausserdem  eine  Zerlegung  der  Muskelfasern  in  einzelne 
Bruchstücke  A'or.  Der  Vorgang  Avird  Fragmentation  genannt. 

2.  Atrophie. 

Wenn  eine  Zelle  Avährend  eines  längeren  Zeitraumes  Aveniger 
Sauerstoff  und  Nährmaterial  aufnimmt,  als  es  dem  Verbrauche  ent- 
spricht, so  muss  sie  an  Umfang  abnehmen.  Aber  es  braucht  dabei 
nicht  von  vornherein  die  eigentliche  Zellsubstanz  zu  schwinden. 
Denn  eine  Verkleinerung  muss  auch  dann  ein  treten,  Avenn  die 
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Ipavuplastisclieu,  die  auigespeicherten  Stoße,  z.  II  das  Fett  in  der 
Fettzelle,  verbrauclit  werden  (Fig.  91).  Und  es  ist  denkbar,  dass 
es  Fälle  giebt,  in  denen  das  Protoplasma  im  engeren  Sinne  nach 

I Foi’tfall  jener  Stoffe,  wenigstens  immer  noch  so  viel  Xabrung  be- 
kommt, dass  es  sich  seinem  A^olumen  nach  aut’  der  alten  Höhe 
hält.  Aber  sehr  häußg  kommt  es  vor,  dass  die  Assimilation  liinter 
dem  Zerfall  zurückbleibt,  so  dass  nun  die  Zelle  auch  durch  ^Uer- 
j minderung  des  eigentlichen  Protoplasmas  an  Grösse  verliert.  Daun 
I wird  sie  allmählich  kleiner,  geht  unter  Umständen  zu  Grunde  und 
verschwindet  ganz. 

Auch  die  Zwischensubstanz,  soweit  sie  unter  Vermittlung 

der  Zellen  an  dem  Stoffwechsel  theilnimmt,  muss  in  ähnlicher 
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Fig.  90. 

Leberzellen  bei  Sepsis.  Die  eiuzeliieii 
Zellen  sind  von  einander  gelöst. 


AV  eise  eine  Abnahme  erfahren.  Wir  bezeichnen  einen  derartigen, 
auf  die  Zellen  allein  oder  zugleich  auf  die  intercellularen  Gebilde 
! sich  erstreckenden  Vorgang  als  Atrophie  (wörtlich:  Auf  hören  der 
! Ernährung)  und  zwar  reden  wir  von  einfacher  Atrophie,  wenn  die 
Zellen  nur  jene  Grössenverminderung  zeigen,  von  degenerativer 
I Atrophie,  wenn  an  ihnen  zugleich  regressive  Metamorphosen  anderer 
j Art  ablaufen. 

; Selbstverständlich  muss  sich  die  Abnahme  der  histologischen 
j Pestandtheile  auch  makroskopisch  zu  erkennen  geben,  die  Organe 
I müssen  im  Ganzen  kleiner  werden. 

Der  Grund  für  die  mangelnde  Xahrungsaufnahme  kann  darin 
; liegen,  dass  die  Zelle  das  dargebotene  Xährmaterial  nicht  aufzu- 
;|  nebmen  vermag.  Dann  pflegen  wir  von  activer  Atrophie  zu  reden. 
I Oder  die  Zelle  bekommt  keine  ausreichende  Nahrung  zugeführt: 


Fig.  91. 

.\tropliisehes  llerzfettgewebe.  Die  Fett- 
zellen  enthalten  meist  statt  des  einen 
grossen  Tropfens  eine  Anzahl  kleinerer 
Tröpfchen. 
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passive  Ätrophir.  Docli  darf  dieser  Ausdruck  nicht  so  verstanden 
werden,  als  ob  die  Zelle  selbst  dabei  lediglich  passiv  sich  ver- 
hielte. Denn  sie  ist  auch  in  diesem  Falle  an  ihrer  eigenen  Ver- 
kleinerung insofern  betheiligt,  als  die  Stoftwechselprocesse  ihres 
Protoplasmas  weitergehen. 

Wir  unterscheiden  verschiedene  Kategorien  von  Atrophie,  die  selbst 
w'ieder  theils  activer,  theils  passiver  Natur  sind. 

1.  Die  Zellen  unseres  Organismus  sind  nur  auf  eine  bestimmte 
Lebensdauer  eingerichtet.  Im  Alter  verlieren  sie  immer  mehr  an 
Energie,  bis  sie  schliesslich  im  höchsten  Greisenalter,  zum  Theil 
wenigstens,  ganz  versagen  können.  Während  sie  diesem  Ende  ent- 
gegengehen, stellt  sich  an  ihnen  eine  langsam  fortschreitende 
Atrophie  ein,  eine  senile  Atrophie.  Alle  Organe  können  von  ihr 


Muskelzelleu  zurückführen  lässt.  Diese  heben  sich  dann  als  fein- 
gekömte  spindelige  Figuren  ah.  In  der  Leber  nehmen  vor  Allem 
die  Zellen  in  den  centralen  Theilen  der  Läppchen  an  Grösse  ah 
und  werden  zu  kleinen  rundlichen  Gebilden.  Dabei  tritt  auch 
in  ihnen  ein  gelbbraunes  Pigment  auf.  Analoge  Veränderungen 
spielen  sich  ferner  in  der  Niere  und  zwar  an  den  Epithelien  der 
Schaltstücke  ab.  Die  Zellen  schrumpfen  in  hohem  Grade.  Auch 
im  Hoden  kommen  ähnliche  Atrophien  vor.  Ebenso  verkleinern 
sich  die  Go.nglienzellen  (Fig.  92)  meist  unter  Pigmenthildung.  Die 
Herkunft  des  Farbstoffes  in  den  genannten  Organen  ist  nicht  klar. 
Man  kann  daran  denken,  dass  er  aus  aufgelöstem  Haemoglobin 
der  im  Alter  gesteigert  untergehenden  Erythrocyten  entsteht,  und 
dass  er  in  den  atrophirenden  Zellen  wegen  ihres  herabgesetzten 
Stoffwechsels  liegen  bleibt,  aber  man  hat  auch  eine  Bildung  inner- 
halb der  Zellen  angenommen. 


Fig.  92. 

Atropbireude  Ganglienzellen.  Zwei  grosse  Zellen 
mit  NiSSL’sclien  Köniern,  drei  kleinere  olme  sie. 
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betroffen  werden,  doch  fällt 
sie  uns  an  manchen  besonders 
auf  So  werden  die  Muskel- 
fasern des  Herzens  deutlich 
schmäler  als  sonst  und  da- 
durch wird  das  ganze  Organ 
kleiner.  Zugleich  erhält  es  in 
steigendem  Maasse  eine  braune 
Farbe  (Pigment-  oder  braune 
Atrophie) , die  sich  mikrosko- 
pisch auf  eine  Ablagerung  von 
feinköiTiigem  hellbraunen  Pig- 
ment in  dem  Sarkoplasma  der 
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Nächst  (len  epitlielialen  Organen  ist  das  Knochensjistem  be- 
theiligt. Die  Knochensuhstanz  nimmt  überall  an  Masse  ah,  in  den 
B()hrenknochen  wird  die  ^larkhöhle  weiter  {excentrische  Atrophie),  zu- 
gleich aber  der  Durchmesser  der  Diaphyse  kleiner  [concentrischr 
Atrophie).  Die  Coinpacta  schwindet  also  von  innen  und  aussen.  An 
den  Kiefern  bemerkt  man  eine  Volumenabnahme,  vor  Allem  der 
Alveolarabschnitte,  die  schliesslich  völlig  atrophiren,  so  dass  die 
Zahnalveolen  verloren  gehen.  Die  platten  Schädelknochen  werden 
bald  ausgesprochen  porös  und  entsprechend  leichter  oder  sie  werden 
dünner  und  auf  den  Scheitelbeinen  bildet  sich  je  eine  flache  Ver- 


die 


ganze 


Dicke  des  Knochens 
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Fig.  ‘j3. 


Atrophirende  Muskelfasern  (.Skeletmuaculatur).  A noc-li 
wenig  veränderte  Faser : C stark  verschmälerte  Faser ; 
B und  D atrophische  kernreiche  Fasern. 


tiefung,  die  in  seltenen  P’ällen 
durchsetzen  kann. 

Die  senile  Atrophie  rechnet  natürlich  in  erster  Linie  zu  den 
activen  Atrophien.  Doch 
wirken  Kreislaufstörun- 
gen begünstigend.  Für 
die  Localisation  in  der 
Mitte  der  Leberläppchen 
und  in  den  vSchaltstücken 
der  Niere  kommen  venöse 
Stauungen  in  Betracht, 
die  sich  aus  mangelnder 
Thätigkeit  des  senilen 
Herzens  ergeben. 

2.  Eine  zweite  Art 
der  Atrophie  ist  durch 

eine  Abnahme  oder  ein  Auf  hören  der  ZeUfunction  liedingt.  Alle  in 
i bestimmter  Weise  functionirenden  Zellen  bedürfen,  damit  sie  sich 
I voll  entwickeln  und  auf  der  erreichten  Stufe  vei-harren,  einer  he- 
|- ständigen  Au.sübung  ihrer  Thätigkeit.  Fällt  diese  fort,  so  ver- 
'imindern  die  Zellen  auf  eine  später  zu  besprechende  Weise  ihre 
!' Substanz,  sie  werden  atrophisch. 

i Die  Herabsetzung  der  Function  ist  vor  Allem  in  einem  mangeln- 
I den  Antrieb  der  Nerven  zu  suchen,  der  in  der  Norm  ihre  Thätig- 
! keit  auslöst.  Am  deutlichsten  tritt  das  hei  Lähmungen  hervor,  die 
bdurch  eine  dauernde  Continuitätsunterhrechung  der  Nerven  und 
am  häufigsten  durch  Plrkrankungen  der  nervösen  Centralapparate 
entstehen.  .Auch  eine  durch  mechanische  Alomente 
IFunctionsabnahme  wirkt  atrophirend,  so  z.  B.  die  lange 
währende  Ruhigstellung  einer  Flxtremität  durch  einen  Verband 
oder  die  Unmöglichkeit  der  Bewegung  eines  Gliedes  in  Folge  einer 


erzwungene 
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Fig.  94. 


Fixation  eines  Gelenkes.  Jn  demselben  Sinne  macht  sich  die  Un- 
thätigkeit  geltend,  welche  in  einem  Amputationsstumpl“  eintritt,  z.  B. 
im  Oberschenkel  nach  Entfernung  des  Unterschenkels. 

Alle  diese  Inactivitätsatrophien  bringen  in  erster  Linie  eine 
Volumenabnahme  der  eigentlichen  functioneilen  Theile  mit  sich,  in 

den  Aluskeln  der  quer- 
gestreiften Substanz, 
iiu  Skelet  der  knöcher- 
nen Theile,  die  nicht 
mehr  oder  nur  wenig 
zur  Stütze  gebraucht 
werden.  Die  einzelnen 
Muskelfasern  werden 
immer  schmäler,  ihre 
(^uerstreifung  geht  all- 
mählich verloren 
(Fig.  93),  sie  Avandeln 
sich  in  dünne  Fibrillen 
um,  denen  man  oft 
kaum  noch  ansehen 
kann,  dass  sie  einmal 
musculärer  Natur 
waren.  Schliesslich 
verschwinden  sie  ganz. 
Auf  einige  dahei  unter 
Umständen  auftre- 
tende besondere  Er- 
scheinungen kommen 
wir  bei  späterer  Ge- 
legenheit zurück.  Die 
Ejiochensubstanz 
nimmt  bei  lang- 
dauernder Inactivität 
in  hohem  Maasse  ab 
(Fig.  94).  Die  Bälkchen  der  Fusswurzelknochen  können  so  dünn 
werden,  dass  man  die  Spongiosa  leicht  mit  dem  Finger  eindrücken  und 
mit  einem  kräftigen  Messer  schneiden  kann.  Die  sonst  so  dicke 
Compacta  der  Tibia  reducirt  sich  nicht  selten  so,  dass  sie  bequem 
eingeknickt  werden  kann.  Jn  hochgradigen  tällen  erscheint  sie 
besonders  in  ihren  s])ongiösen  Endal)8chnitten  von  Ixichern  durch- 


Hocligvadige  J-Vtrophie  des  Femur.  Die  Couipacta_  de 
Diaphyse  ist  auf  eine  dünne  Damelle  reducirt.  Die  Spon 
giosa  des  Kopfes  und  Halses  ist  stai'k  rarencirt. 
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An  die  Stelle  der  sednvindenden  iV[iisculatur  tritt  bald  mehr 
bald  wenifj;er  reichliches  Binde-  oder  Bettgevebe,  doch  ersetzt  es 
jene  meist  aniNlas.se  nicht  vollständig.  l)ie  erweiterten  Alarkräunie 
der  Knochen  werden  durch  fettreiches  iNfark  ausgefüllt. 

Zu  den  mich  Unterbrechung  des  Xerveneintlusses  atrophirenden 
drüsigen  Organen  gehört  vor  Allem  der  Hoden. 

Aber  auch  die  Kerven  selbst  atrophii-en,  wenn  die  Leitung  in 
ihnen  nnterbrochen  ist.  Durchschneidung  hat  Ati-ophie  des  peiä- 
pheren  Theiles,  Zerstörung  der  Endorgane  hat  Atrophie  der  dazu- 
gehörigen Xervenfasern  bis  in  das  Centralorgan  zur  Folge.  Ein 
gutes  Beispiel  bietet  die  Atrophie  des  Opticus  nach  Entfernung 
und  functioneller  Unbrauchbarkeit  des  Auges.  Andererseits  atro- 
phiren  auch  die  centrifugal  leitenden  Xervenbahnen  nach  Zerstörung 
der  entsprechenden  Ganglienzellen  im  Gehirn  und  Kückenmark. 

Bei  der  Inactivitätsatrophie  ist  aber  nicht  der  INIangel  der 
normalen  Thätigkeit  die  einzige  Grundlage  der  Atrophie.  Es  kommt 
hinzu,  dass  in  den  functioneil  unbrauchbaren  Theilen  auch  die  Blut- 
circuhlion  lierahgesetxt  ist,  so  dass  die  Ernährung  nicht  mehr  so  gut 
ist.  So  ist  neben  der  activen  mangelhaften  Xahrungaufnahme  noch 
die  jiassive  Verminderung  der  Zufuhr  in  Betracht  zu  ziehen. 

Aber  man  denkt  noch  an  einen  anderen  Umstand.  AVenn  es 
richtig  wäre,  dass  von  den  Xerven  ein  directer  trophischcr  Einfluss 
auf  die  Zellen  ausgehen  kann,  der  das  Protoplasma  veranlasst, 
auch  abgesehen  von  der  Function,  sich  zu  ernähren  und  eventuell 
zu  wachsen,  so  müsste  auch  eine  Aufhebung  dieser  trophischen 
Einwirkungen  Atrophie  mit  sich  bringen.  Alan  ist  geneigt,  einzelne 
Arten  von  Atrophien,  z.  B.  die  an  Aluskeln,  nach  Untergiing  der 
Ganglienzellen  in  den  Yorderhörnern  ablaufenden  auf  solchen  Aus- 
fall zurückzufiihren.  Dann  könnte  aber  natürlich  auch  die  Xerven- 
durchschneidung  in  dem  Sinne  einer  Aufhebung  dei-  trophiseben 
AVirkung  eine  Rolle  spielen. 

Zu  den  Inactivitätsatrophien  dürfen  wir  auch  die  Verkleinerung 
der  lymphatischen  Organe  im  höheren  Lebensaltei-  rechnen.  Lymph- 
drüsen,  Mdx  und  Knochenmark  werden  für  die  Bildung  neuer  Blut- 
zellen nicht  mehr  so  wie  sonst  in  Anspruch  genommen.  Die  Pro- 
liferationsvorgänge lassen  nach,  während  die  vorhandenen  Zellen 
allmählich  aufgebraucht  werden.  Doch  spielt  hier  auch  das  Aloment 
einer  Abnahme  der  Lebensenergie  wie  bei  den  anderen  senilen  Atro- 
phien eine  Rolle.  Die  Lymphdrüsen  können  ganz  schwinden  und 
durch  Fettgewebe  ersetzt  werden.  Das  Knochenmark  wird  immer 
mehr  zu  einem  ausgesprochenem  Fettmark. 
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3.  Atrophie  kommt  ferner  zu  Stande  durch  Vermindcmny  der 
XahnnKjxnfuhr.  Alle  Momente,  welche  die  Ernährung  länger 
dauernd  herahsetzen,  müssen  Abnahme  des  Zellvolumens  mit  sich 
bringen.  In  reiner  Form,  als  einfache  xVtrophie,  tritt  die  Verän- 
derung aber  nur  ein,  wenn  die  Nahrungverminderung  nicht  zu 
intensiv  und  zu  schnell  sich  geltend  macht.  Denn  dann  sind  andere 
regressive  Metamorphosen  die  Folge.  Die  grossartigste  hierher- 
gehörige Atrophie  wird  bei  allgemeinem  Hungerzustand  beobachtet. 
Darauf  wurde  bereits  oben  (S.  20)  hingewiesen.  Ebenso  wirkt 
eine  Unterernährung  bei  manchen  Krankheiten,  vor  Allem  bei 
solchen  des  Darmcanals.  Es  entsteht  eine  „Kachexie“,  bei  der  wir 
besonders  das  Herz  und  die  Leber  klein  \md  durch  starke  Pigmen- 
tirung  braun  finden.  Locale  Athrophien  entstehen  hauptsächlich 
durch  eine  mässige,  aber  langdauenide  Verringerung  des  arteriellen 
Hlutstromes  bei  A’^erengerung  der  Gefässe  oder  Druck  auf  dieselben. 
Venöse  Stauungen  können  durch  vemngerte  Zufuhr  neuen  Blutes 
dasselbe  Ergebniss  herbeiführen.  Doch  wirkt  hier  mehr  noch  als 
die  Störung  der  Ernährung  das  jetzt  zu  besprechende  Moment  mit. 

4.  Zu  einer  Atrophie  führt  nämlich  auch  ein  langsam  sich  stei- 
gernder Druck  auf  das  Gewebe:  Druekatrophie.  Die  comprimirte 
Zelle  ist  aus  rein  mechanischen  Gründen  nicht  in  der  Lage,  Nah- 
mng  aufzunehmen.  Dann  wird  sie  nach  und  nach  kleiner.  Der- 
artiges beobachten  wir  bei  dem  beständigen  Dmck,  den  enge 
Kleidungsstücke,  z,  B.  die  Schnürbrust,  auf  die  Leber  ausüben.  Tn 
diesem  Organ  macht  sich  vor  Allem  im  rechten  Lappen  in  einer 
horizontal  verlaufenden,  sich  fort  und  ff>rt  vertiefenden  Furche  eine 
Atrophie  der  Leberzellen  bis  zum  völligen  A erschwinden  in 
Schicbten  von  wechselnder  Tiefe,  unter  Umständen  sogar  so  weit 
geltend,  dass  das  abgefurchte  Stück  des  rechtens  Lappens  nur  noch 
durch  Bindegew-ebe  mit  ihm  zusammenhängt.  Dasselbe  Organ  zeigt 
auch,  in  Comhination  mit  Unterernährung,  die  Wirkung  des  Druckes, 
den  gestautes  Blut  aiisübt.  Die  Capillaren,  die  in  den  inneren 
Theilen  der  Leberläppchen  beträchtlich  erweitert  sind,  compi-imiren 
die  zwischen  ihnen  befindlichen  Leberzellen,  drücken  sie  zu  dünnen 
Bälkchen  zusammen  (Fig.  95)  und  bringen  sie  schliesslich  ganz 
zum  Schwund. 

Zur  Druckatrophie  führen  aber  auch  die  Einwirkungen  eines 
rasch  wachsenden  Gewebes  auf  ein  anderes,  w'eniger  energisches,  z./ B. 
eine  ungew'öhnliche  Entwicklung  Pacchionischer  Granulationen  der 
Schädelhöhle.  Indem  sie  gegen  die  platten  Knochen  andringen, 
bilden  sie  in  ihm  kleinere  und  grössei'e  Gruben,  die  unter  Um- 
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ständen  bis  aut  die  AussenHäche  reichen,  also  pertbrirend  siinl.  ln 
ähnlicher  Weise  bringen  die  später  zu  besitrechenden  Geschwülste 
(»t't  ausgedehnte  Druckatrophien  hervor.  Ebenso  wirken  die  an  der 
Aorta  und  anderen  Arterien  vorkonimenden  Ausl)uchtungen,  die 
wir  Aneurt^synen  nennen. 

Wie  ist  nun  der  innere  Zusammenhang  zwischen  der  Einwir- 
kung, welche  die  Atrophie  zur  Folge  hat  und  dieser  selbst?  AVie 
wird  die  Zelle  dazu  gebracht,  sich  zu  verkleinern?  Zwei  Alomente 
sind  es,  die  daran  mitwirken:  Erstens  die  bald  mehr,  bald  weniger 
stark  verminderte  Nahrung,  zw'eiteuB  die  herabgesetzte  oder  aufge- 
hobene Function.  Bei  der  einen 
Art  der  Atrophie  kommt  mehr 
der  erste  Umstand,  bei  der  an- 
deren mehr  der  zweite  zur  Gel- 
tung. 

Die.  Grössenabnahme  der 
Zelle  beruht  nun  einmal  auf  der 
Venitygerung  der  paraplastiscJwn 
Suhstanzeyi,  tlie  als  aufgespeicher- 
tes, zum  Theil  zur  Eniährung 
bestimmtes  Alaterial  oder  als  Se- 
cretionsproduct  das  Protoplasma 
durchtränken  oder  in  dh-opfen- 
und  sonstiger  Form  durchsetzen. 

Diese  Stoffe  werden  entweder  von 
der  Zelle  allmählich  noch  ver- 
arbeitet, ohne  durch  Zufuhr  aus 
dem  Blute  neu  ersetzt  zu  werden, 

oder  sie  treten  nach  und  nach  durch  Diffusion  wieder  in  die  lii- 
tei’cellularfliissigkeiten  über,  oder  sie  w^erden,  wenn  es  sich  um 
Secretionsproducte  handelt,  von  dem  Protoplasma  nicht  weiter  er- 
zeugt (z.  B.  Schleim).  Wie  beträchtlich  durch  Verlust  dieser  Sub- 
stanzen die  Grössenabnahme  einer  Zelle  w'erden  kann,  sehen  wii- 
an  dem  Beispiel  der  Fettzellen,  die  nach  Verlust  des  Fetttropfens 
um  das  Vielfache  sclmimpft. 

Nächst  den  paraplastischen  Stoffen  nehmen  dann  die.  eigent- 
Ucheyi  fmictionirendcn  Bestandtheile  ab.  Das  sehen  wir  am  besten 
an  den  quergestreiften  Muskeln,  und  zwar  vor  Allem  bei  der  Läh- 
mung- und  Inactivitätatrophie.  Die  eigentliche  Aluskelzelle  bleibt, 
lunctionelle  Substanz  schwindet.  Die  Erklärung  liegt  Avohl 
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Fig.  9ü. 

Driickatrophie  der  lieberzelleii  bei  Stauung. 
Unten  erhaltene  Zellen. 
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darin,  dass  die  contractileu  Abschnitte,  wenn  sie  nicht  mehr  zur 
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Zusaminenziehung  gebracht  werden,  mehr  und  mehr  eine  innere 
Umsetzung  erfaliren,  die  sie  zu  einer  der  Zelle  fremden  Masse 
macht.  Diese  wird  dann  im  Laufe  der  Zeit,  wohl  unter  Mit- 
wirkung der  Mu-skelzelle,  aufgelöst.  Auch  in  anderen  Zellen  wird 
es  ähnliche  lunctionelle  Theile  gehen,  die  zum  Leben  des  Proto- 
plasmas nicht  unbedingt  erforderlich  sind  und  nach  Aufhören  ihrer 
Thätigkeit  schwinden.  Wir  kommen  darauf  aus  einem  anderen 
Gesichtspunkte  in  einem  späteren  Abschnitte  (Ueber  Rückl)ildung) 
zurück.  Selbstverständlich  kommt  in  allen  diesen  Fällen  auch  die 
verminderte  Xahrungzufuhr  mit  in  Betracht,  zumal  dann,  wenn  sie 
primär  eintritt,  und  die  Function  erst  secundär  sich  vermindert. 

Die  Atrophie  der  functioneilen  Substanz  tritt  also  der  durch 
die  Veringerung  der  paraplastischen  Substanzen  an  die  Seite.  Aus 
beiden  Momenten  zusammengenommen,  lassen  sich  viele  Fälle  von 
Atrophie  erklären.  Doch  muss  in  vielen  anderen,  zumal  denen, 
die  mit  völligem  Zellschwund  einhergehen,  noch  eine  Abnahme  der 
eigentlichen  Zell-  und  Kernsubstanz  hinziikommen.  Das  ist  aber 
natürlich  nur  möglich,  wenn  im  Protoplasma  und  Kern  auch  bei 
ungenügender  Xahrungzufuhr  die  Umsetzungen  weitergehen  und 
wenn  sie  zwar  an  sich  erheblich  herabgesetzt,  doch  immer  noch  so 
lebhaft  sind,  dass  sie  durch  die  verminderte  Zufuhr  nicht  ausge- 
glichen werden.  Auf  diese  Weise  wird  die  Zelle  zu  einer  immer 
mehr  unbrauchbaren  Masse,  die  nun  einem  passiven  Auflösungs- 
vorgang anheimtallt. 

Xicht  alle  Atrophien  sind  allerdings  solchen  Erklärungsver- 
suchen zugängig.  Die  senile  Atrophie  z.  B.  geht  aus  inneren,  im 
Gewebe,  bezw.  im  Organismus  liegenden  Gründen  vor  sich,  die 
sich  im  Einzelnen  unserer  Kenntniss  entziehen. 

Eine  besondere  Besprechung  erfordert  die  Druckatrophie.  So 
weit  die  Compression  Zellen  trifft,  weiden  sie  in  ihren  vitalen 
Thätigkeiten  gehemmt  und  unterliegen  den  besprochenen  Einwir- 
kungen. Sie  reduciren  sich  selbst  durch  fortschreitenden  Stoffum- 
satz  und  werden  schliesslich  aufgelöst.  Es  handelt  sich  also  nicht 
lediglich  um  eine  passive  Verdrängung,  sondern  um  eine  Abnahme 
der  Stoff’wechselvorgänge  bei  ungenügendem  Wiederersatz. 

So  weit  nun  aber  Zicischensuhsianxen  in  Betracht  kommen,  i.st 
die  Sache  etwas  anders.  Denn  sie  können  ja  entweder  nur  von  Zellen 
beseitigt  oder  in  den  Säften  aufgelöst  werden,  sie  atrophiren  also 
nicht,  wie  die  Zellen  es  thun.  Das  gilt  vor  Allem  für  den  Knochen 
und  den  Knorpel,  wenn  deren  Grundsulistanz  von  andrängenden 
Zellen,  vor  Allem  von  Geschwülsten,  mehr  und  mehr  angenagt 
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wird.  Noch  coiuplioirter  ist  die  Zerstörung  der  beiden  Gewebe- 
arten durch  nicbtzellige  Massen,  wie  durch  ein  Aneurysma.  Hier 
Avird  der  Knochen  und  Knorpel  entweder  in  der  Gewebeflüssigkeit 
gelöst  oder,  was  meist  geschieht,  diirch  Osteoklasten  angegriden. 
Wesshalh  trotz  des  atrophirenden  Druckes  solche  Elemente  sich 
bilden  und  wirksam  Averden,  ist  nicht  ohne  Weiteres  verständlich. 
Wir  dürfen  aber  annehnien,  dass  durch  die  Compression  die  Grund- 
substanz in  ihren  obersten  Schichten  irgendwie  iädirt  wird,  viel- 

1 leicht  weil  die  Zellen  ihren  Einfluss  nicht  mehr  auf  sie  geltend 
machen  können  und  dass  sie  dann  als  eine  mehr  oder  weniger 
fremde  Masse  einer  Beseitigung  diirch  Rieseuzellen  anheimfällt. 
Aehnliche  Vorstellungen  können  Avir  uns  in  den  Fällen  von  Inac- 
tivitätsatrophie  machen,  in  denen  die  Grundsubstanz  sich  in  Folge 
des  mangelnden  Zelleintiusses  ändert  und  nun  aufglöst  Avird. 

Der  Knorpel  Avird  übrigens  durch  Druck  in  Aveit  geringerem 
Maasse  zur  Atrophie  gebracht  als  der  Knochen. 

Wälirejid  mm  hei  den  bi.pher  erörterten  Vorgängen  es  sich  darum 
handelte,  dass  vorhandenes  Gewebe  eine  Verminderung  erfuhr,  spielt  in  den 
Fällen,  Avelche  jugendliche  und  wachsende  Individuen  betreffen,  auch  eine 
mangelnde  Ausbildung  in  der  Weise  eine  Rolle,  dass  die  betroffenen  Körper- 
theile  die  normale  Grösse  nicht  erreichen.  So  ist  es  z.  B.  bei  im  Kindes- 
alter nicht  selten  auttretenden  einseitigen  Lähmungen,  welche  ein  Zurück- 
bleiben der  Extremitäten  im  Wachsthum  und  damit  als  auffälligstes  Merkmal 
ein  Kürzerbleiben,  aber  zugleich  auch  einen  geringeren  Umfang  bedingen. 
Auch  die  Muskeln  Averden  betroffen,  aber  neben  ihrer  mangelhaften  Ent- 
Avicklung  spielt  auch  eine  Atrophie  der  bereits  vorhandenen  Elemente 
eine  Rolle. 

3.  Störungen  im  Stoffwechsel  der  OeiAebe. 

In  jeder  normalen  Zelle  läuft  eine  grosse  Reihe  von  Stotf- 
wechselvorgängen  ab,  die  Avir  im  Einzelnen  noch  sehr  Avenig  kennen. 
Aber  so  viel  betrachten  Avir  als  selbstverständlich,  dass  sie  durch 
jeden  nacdith eiligen  Einfluss,  der  die  Zelle  trifft,  durch  jede  Aende- 
rung  in  ihrem  Bau  modificirt  und  eventuell  anfgehoben  Averden 
müssen.  Derartige  Störungen  Averden  meist  ihre  Spuren  im  mikro- 
skopischen Bilde  hinterlassen. 

Der  StoftAvechsel  vollzieht  sich  nun  einmal  in  der  Verarbeitung 
der  mit  dem  Blute  zugeführten  Stoffe,  die  als  paraplastische  Sub- 
stanzen in  und  zAA'ischen  den  Bestandth eilen  des  eigentlichen  Proto- 
plasmas eingelagert  sind. 

Die  Umsetzung  dieser  Stoffe  wird  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen in  einer  Zelle,  deren  Bestandtheile  weniger  leistungs- 
fähig als  sonst  sind,  niemals  beschleunigt,  sondern  nur  immer  verlang- 
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samt  sein.  Daraus  muss  sich  aber  nicht  notliwendig  schon  eine 
Aenderung  im  Ausselien  der  Zelle  ergeben.  Wenn  indessen  zu 
gleicher  Zeit  die  Aufnahme  aus  dem  Blute  in  unverminderter  Stärke 
Ibrtdauert,  so  müssen  sich  die  eingelagerten  Substanzen  anhäufen. 

Dasselbe  wird  allerdings  auch  der  Fall  sein,  wenn  die  Zufuhr  und 
Einverleibung  (z.  H.  von  Fett)  das  gewöhnliche  Maass  überschreitet,  so 
dass  die  nicht  geschädigte  Zelle  die  vermehrte  Menge  nicht  bewältigen  kann. 

Aber  die  aufgenommenen  Stoffe  brauchen  nicht  als  solche 
liegen  zu  bleiben.  Denn  die  vitalen  Processe  können  auch  so  um- 
gestaltet sein,  dass  eine  Verarbeitung  zwar  noch  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  möglich  ist,  dass  sie  aber  nicht  bis  zu  Ende  durch- 
geführt wird.  Dann  können  Zwischenstufen  des  Stoffwechsels  als 
solche  liegen  bleiben.  Um  ein  Beispiel  zu  nennen,  so  wird  aus 
Zucker  wohl  Glykogen,  aber  nicht  Kohlensäure  und  Wasser.  Der- 
artige unvollkommen  verbrauchte  ^Massen  können  sich  dann  im 
Protoplasma  ansammeln. 

A lle  diese  abnormen  A'orgänge  vollziehen  sich  auf  Grund  einer 
primären  Schädigung  des  Protoplasmas  und  des  Kernes,  welche 
beide  selbst,  abgesehen  davon,  dass  sie  durch  das  eingelagerte 
Alaterial  mechanisch  verdi’ängt  werden,  für  unser  Auge  keine  deut- 
liche Abweichung  zu  zeigen  brauchen.  Häufig  aber  werden  sie 
el)enfalls  Abnormitäten  darbieten.  Auch  an  ihnen  können  abnorme 
Umsetzungen  ablaufen,  die  zu  einer  A^eränderung  ihrer  morpho- 
logischen Stmctur  oder  zu  einem  fortschreitenden  Abbau,  zu  ihi’er 
beständigen  A^erminderung  führen.  Zugleicli  aber  ist  es  denkbar,  dass 
auch  bei  diesen  Störungen  in  Protoplasma  iind  Kein  Zwischenpro- 
ducte  des  Stoffwechsels  entstehen,  die  sonst  überhaupt  nicht  gebildet 
oder  rasch  weiter  zersetzt  werden.  Auch  sie  können  sich  anhäufen. 
Wenn  sie  dann  chemisch  identisch  sind  mit  denen,  die  als  para- 
plastische Stoffe  sich  ablagern,  oder  aus  deren  Uml)ildung  hervor- 
gehen, so  ergeben  sich  daraus  für  die  Beurtheilung  ScliAvierigkeiten. 
Denn  es  wird  schwer  sein,  anzugeben,  aus  ivelclier  Quelle  die  Vor- 
gefundenen Substanzen  stammen. 

Auch  hei  dieser  Gelegenheit  wellen  wir  zu  betonen  nicht  unterlassen, 
dass  bei  allen  diesen  ])athologischen  Stottwechselprocessen  niemals  Substanzen 
auftreten,  die  dem  Organismus  völlig  neu  sind.  Immer  kann  es  sich  nur 
um  solche  handeln,  die  in  den  Jlahmen  der  normalen  J,ehens])rocesse  hin- 
eingehüren. 

Aach  den  hier  entwickelten  Gesichtspunkten  haben  wir  also 
unter  Degenerationen  der  Zellen  diejenigen  Veränderungen  ihres 
Baues  zu  verstehen,  welche  als  Folge  der  jji’imtiren  Schädigung 
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des  Protoplasmas  oder  des  Kernes  aus  einer  abnormen  ITmsetzung 
des  eigentlichen  Protoplasmas  oder  aus  unvollständiger  Verarbeitung 
aulgenommener  Substanzen  oder  aus  beiden  Vorgängen  zugleich  ber- 
vorgeben.  Eine  scharfe  Grenze  zwischen  beiden  Processen  ist 
nicht  zu  ziehen.  Im  engsten  Sinne  werden  wir  allerdings  den  Aus- 
druck Degeneration  dort,  anwenden,  wo  die  eigentlichen  Zellbestand- 
theile,  das  Protoplasma  selbst,  entartet  sind. 

Neben  den  inlracdhdärm  giebt  es  auch  extracclluläre  Stolfwechsel- 
störungen.  Wenn  die  Zellen  nicht  mehr  regelrecht  functioniren, 
muss  auch  die  Zwiscbensubstanz,  soweit  sie  von  ihnen  abhängig 
ist,  bald  früher,  bald  später,  leiden.  Neu  zugeführte  Substanzen 
können,  falls  die  Zelle  sie  nicht  verarbeiten  kann,  oder,  falls  ihre 
Menge  zu  gross  ist,  in  den  Gewebespalten  sich  anhäufen  und  da- 
durch secundäre  Störungen  mit  sich  bringen. 

Eine  sichere  Unterscheidung  der  Degeneration  von  der  Atrophie 
und  dem  später  zu  besprechenden  Zelltod  lässt  sich  nicht  durch- 
führen. Degeneration  verbindet  sich  einerseits  mit  Atrophie  und 
andererseits  tiihrt  sie  nicht  selten  zum  Tode  der  Zelle. 

lieber  die  Scliädigung  des  Protoplasmas,  welche  den  abnormen  Stoff- 
wechsel Vorgängen  zu  Grunde  liegt,  lässt  sich  etwas  Sicheres  nicht  aus- 
sagen.  Die  in  Betracht  kommenden  Möglichkeiten  haben  wir  ja  im  vorigen 
Abschnitt  besprochen.  Nur  darauf  sei  noch  hingewiesen,  dass  wir  nicht 
immer  das  ganze  Protoi)lasma  als  lädirt  betrachten  dürfen.  Einmal  ist  es 
denkbar,  dass  nur  einzelne  .Vbschnitte  der  Zelle  getroffen  sind,  z.  B.  bei 
einseitiger  Zufulir  von  Giften.  Andererseits  aber  darf  man  daran  denken, 
dass  bei  dem  unzweifelhaft  coniplicirten  Bau  der  Zelle  die  einzelnen  Proto- 
l)la.srnatheile  eine  verschiedene  Aufgabe  haben  und  dass  nun,  je  nach  der 
Qualität  und  Intensität  des  schädlichen  Agens,  bald  dieser,  bald  jener  Theil 
verändert  sein  kann.  Daraus  würden  dann  auch  verschiedene  anatomisch 
nachweisbare  Abweichungen  resultiren  müssen.  Noch  variabler  würden  die 
Bilder  werden,  wenn  wir  auch  eine  Verschiedenheit  der  Läsion  annähmen, 
je  nachdem  nur  Protoplasma  oder  nur  der  Kern  oder  beide  in  wechseln- 
dem Antheil  getroffen  wurden.  Den  Störungen  der  Kernfunction  glaubt  man 
gewiss  mit  Recht  eine  ganz  besonders  wichtige  Bedeutung  für  das  Zellenleben 
beilegen  zu  sollen.  Man  schreibt  ihm  eine  die  Zelle  dirigirende  Rolle  zu. 

A.  Stotfweeliselstörungcn,  welche  huuptsäehlich  mit  iutracellu- 
iaren  Veränderungen  verbunden  sind. 

«)  Trübe  Schwellung. 

Bei  einer  ersten  als  „trübe  Schwellung“  bezeiebneten  Ver- 
änderung bandelt  es  sich  darum,  dass  das  Protoplasma  mit  klein- 
sten Eiweisskörncben  dicht  durchsetzt  ist.  Die  Zelle  erscheint 

dadurch  weit  stärker  als  sonst  yranulirt  und  deshalb  tindurchsichtige)-, 
Hibbert,  Lebi'b.  d.  .\l!geni.  Pathologie.  14 
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trüber.  Zugleich  ist  sie  der  Menge  der  vorhandenen  Substanzen 
entsprechend  vergrössert,  angeschwollen.  Aus  beiden  Umständen 
leitet  sich  jene  Bezeichnung  ab. 

Der  Kern  ist  durch  das  veränderte  Protoplasma  meist  ver- 
deckt. Kur  wenn  er  am  Rande  der  Zelle  oder  oberflächlich  liegt, 
erkennt  man  ihn,  erschliesst  ihn  aus  einer  helleren  Stelle.  Denn 
er  selbst  zeigt  nicht  jene  Körnung  des  Protoj)lasmas,  er  ist  in 
seinem  Bau  nicht  wesentlich  verändert.  Dui-ch  Essigsäurezusatz 
kann  man  ihn  immer  gut  hervortreten  lassen,  da  dann  die  Trübung 
sich  aufhellt.  Diese  Reaction  ist  zugleich  geeignet,  etwaige  Zweifel 
darüber,  ob  die  Könichen  nicht  etwa  aus  Fett  bestehen  könnten, 
zu  zerstreuen.  Denn  Fetttröpfchen  würden  durch  die  Säure  nicht 
wie  die  Eiweissginnula  zum  Verschwinden  gebracht  werden. 

Dass  der  Trübung  der  Zelle  eine  Schädigung  zu  Grunde  liegt, 
schliessen  w'ir  daraus,  dass  ihre  Structur  sich  geändert  hat.  An 
den  Kierenepithelien  beobachten  wdr  eine  mehr  oder  weniger  weit- 
gehende Abnahme  der  AnTMANN’schen  Granula,  sei  es,  dass  sie 
völlig  verschwinden,  sei  es,  dass  sie  nicht  mehr  färbbar  sind.  In 
diesen  und  ähnlichen  Abw’eichungen  des  Baues  haben  wir  das 
eigentlich  Pathologische  zu  erblicken,  als  dessen  Folge  erst  die 
trübe  Schwellung  sich  einstellt. 

Die  Organe,  welche  befallen  werden,  sind  vor  Allem  diejenigen, 
welche  reich  an  protoplasmatischen  Zellen  sind.  Dahin  gehören 
in  erster  Linie  die  bereits  genannte  Niere  und  die  Leber.  Ma- 
kroskopisch ist  die  Veränderung  am  besten  an  der  Niere  zu 
diagnosticiren.  Die  undurchsichtige  Beschaffenheit  der  einzelnen 
Zellen  muss  auch  das  Organ  im  Ganzen  weniger  transparent  als 
sonst  erscheinen  lassen.  Daher  gewännt  die  Schnittfläche,  be- 
sonders z.  B.  die  Nierenrinde,  ein  graues,  trübes  Aussehen,  was 
um  so  mehr  hervortritt,  als  sie  meist  auch  wenig  bluthaltig  ist. 
In  den  ausgesprochensten  Fällen  sieht  sie  aus,  als  sei  sie  gekocht 
worden. 

Die  trübe  Schwellung  findet  sich  als  Ausdruck  verschiedener 
Vergifhnigen.  Neben  Phosphor  und  Arsen  kommen  in  erster  Linie 
die  bacteriellen  Gifte  der  Diphtherie-  und  Typhusbacillen,  des 
Scharlach,  der  Septicaemie  u.  A.  in  Betracht. 

lieber  die  liedeutung  der  trüben  Schujellung  gehen  die  Ansichten 
noch  aus  einander.  ViRCHOw  fasste  sie  auf  als  die  lolge  einer  ver- 
stärkten Stoftäufnahnie  in  die  Zelle  unter  der  Einwirkung  eines 
sie  treffenden  Reizes.  Andere  sehen  in  ihr  eine  abnorme  Um- 
setzung des  Protoplasmas.  Mir  scheinen  alle  Eigenthümlichkeiten 
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sehr  gut  vereinbar  mit  der  Annahme,  dass  es  sich  um  eine  mangel- 
hafte Erarbeitung  aufgenommenen  Nälirjnaterials  liandelt,  die 
deshalb  eintritt,  weil  das  Protoplasma,  durch  die  Gifte  ge- 
schädigt, keiner  ausreichenden  Assimilation  und  weiteren  Ver- 
werthung  tahig  ist. 

Die  trübe  Schwellung  ist  danach  nur  der  Ausdruck  einer  für 
uns  meist  nicht  wahrnehmbaren  Läsion  des  Protoplasmas,  welches 
in  ganzer  Ausdehnung  oder  nur  tbeilweise  mit  dem  Gift  in  Ver- 
bindung getreten  isk  Wird  die  toxische  Substanz  wieder  entfernt 
und  dadurch  das  Protoplasma  wieder  functionsfähig  oder  vermag 
der  nicht  veränderte  Theil  allmählich  den  Verbrauch  des  Nähr- 
materiales zu  übernehmen,  so  kann  die  trübe  Schwellung  wieder  rück- 
gängig werden.  Dass  dies  nicht  selten  geschielit,  haben  wir  alle 
Veranlassung  anzunehmen. 

Andererseits  ist  es  möglich,  dass  der  abnoi’me  Zustand  manch- 
mal der  Ausdruck  einer  stärkeren  Störung  ist.  Wir  brauchen  uns 
nur  vorzustellen,  dass  das  Protoplasma  intensiver  geschädigt  ist  als 
bei  der  gewöhnlichen  trüben  Schwellung.  Dann  wird  es  selbst  weit- 
gehende Umgestaltungen  erleiden  und  in  diesem  Sinne  kann  sich 
eine  oft  angenommene  Beziehung  zur  fettigen  Degeneration  ergeben. 

ß)  Fettige  Degeneration. 

Eine  weitere  pathologische  Veränderung  der  Zelle  findet  ihren 
anatomischen  Ausdruck  in  dem  Auftreten  von  Fett  in  ihrem  Proto- 
plasma. Aber  wenn  es  sich  bei  den  im  vorigen  Abschnitt  (S.  180) 
besprochenen  Vorgängen,  bei  denen  wir  die  gleiche  Substanz  in  den 
Zellen  fanden,  um  die  Aufnahme  überschüssigen  Materials  in  die 
zunächst  imveränderte  Zelle  handelt,  so  haben  wir  es  jetzt  mit 
einem  Processe  zu  thun,  der  auf  Gi’und  einer  voraufgegangenen  oder 
gleichzeitigen  Schädigung  der  Zelle  erfolgt. 

Aber  das  Fett  kann  aufsehr  verschiedene  Weise  in  dem  Proto- 
plasma zum  Vorschein  kommen. 

1.  Es  kann  erstens  mis  dem  Blute  oder  der  Lgjnplte  in  tropfenförmigem 
<>dei‘  gelöstem^  jedenfalls  aber  fertigem  Zustande  aufgenommen  werden. 
Dann  würde  die  Schädigung  der  Zelle  darin  bestehen,  dass  sie 
das  Fett  nicht  mehr  weiter  zu  verarbeiten  vermöchte.  Darin  läge 
der  Unterschied  gegenüber  der  Fettintiltration,  bei  deren  Zustande- 
kommen wir  normale  Zellen  veraussetzen.  Auf  dieselbe  Stufe  wäre 
die  andere  Möglichkeit  zu  stellen,  bei  der  man  annehmen  könnte, 
dass  die  Zelle  die  Gomponenten  des  Fettes  in  sich  aufnähme,  es 
daraus  wieder  zusammensetzte,  aber  auch  nicht  weiter  verwerthete. 
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Die  syuthetisclie  Function  des  Protoplasmas  würde  dann  also  er- 
halten sein. 

Unter  diesen  Umständen  stammt  das  Fett  entweder  dired  >ni.i 
der  Nahrunn,  oder  es  war  zunächst  in  anderen  Körpertlmlen  abgehnjert 
oder  gebildet.  Im  zweiten  Falle  läge  also  ein  Transport  des  Fettes 
vor,  der  zweifellos  hier  und  in  anderen  Verhältnissen  eine  grosse 
Rolle  spielt.  So  kann  z.  B.  das  Unterhantfett  in  die  Leber  geschafft 
werden.  Das  beweisen  die  Versuche  von  Rüsenfeld,  der  Hammel- 
fett bei  Hunden  aus  dem  Fettgewebe,  in  dem  es  sich  zunächst  al>- 
lagerte,  bei  experimenteller  Entartung  der  Leber  in  dieses  Organ 
übertreten  sah. 

2.  Wenn  aber  die  Zelle  das  Fett  nicht  in  sich  aufnahm,  so  muss 
sie  es  in  sich  gebildet  Imben.  Dazu  stehen  ihr  Kohlehydrate  und 
Eiweisskörper  zur  Verfügung.  Aber  diese  beiden  Stoffe  können  in 
doppelter  Weise  in  Betracht  kommen.  Einmal  nämlich  sind  sie  als 
paraplastische  Substanzen  vorhanden,  oder  sie  gehören  andererseits 
der  Zelle  als  fundionelle  Elemente  an. 

Dass  aus  Kohlehydraten  Fette  entstehen,  braucht  nicht  discu- 
tirt  zu  werden.  Es  fragt  sich  nur,  in  welcher  Ausdehnung  das  ge- 
schieht und  ob  die  vorhandene  Menge  der  Kohlehydrate  zur  Er- 
klärung der  fraglichen  Erscheinungen  ausreicht.  Nimmt  man  aus 
verschiedenen  C4ründe)i  an,  dass  dies  nicht  der  Fall  ist,  so  wii-d 
man  auf  das  Eiweiss  zurückgehen.  Ob  dieses  aber  im  Körper  s(j 
zerfallen  kann,  dass  dabeiFett  entsteht,  ist,  wie  Pflüger  immer  wieder 
betont,  trotz  zahlreicher  Versuche  noch  nicht  mit  absoluter  Sicher- 
heit bewiesen.  Es  lassen  sich  freilich  manche  Gründe  dafür  anführen. 

Vor  Allein  ist  neuerdings  von  Cremer  betont  worden,  dass  auch  bei 
reiner  Fleisclinahrung  Fett  angesetzt  werden  könne,  und  von  Poli.m,\xti. 
dass  Frösche  mit  fettig  entarteten  Organen  mehr  Fett  enthielten  als  die 
Controllthiere.  Die  Beweiskraft  <lieser  Untersuchungen  wurde  allerdings 
von  Pflüger  bestritten. 

Bei  der  Bildung  des  Fettes  in  der  Zelle  würde  nun  das  Patho- 
logische des  Vorganges  darin  bestehen,  dass  der  durch  Zellschädi- 
gung abnorme  Stoffwechsel  Spaltungsproducte  liefert,  die  sonst  nicht 
entstehen  oder  sofoid  weiter  umgebaut  werden.  Wenn  daran  das 
Protoplasma  selbst  betheiligt  wäre,  so  würde  die  Bedeutung  des 
Processes  für  die  Zelle  eine  weit  ernstere  sein,  als  bei  Lmsetznng 
paraplastischer  Substanzen.  Denn  die  Läsion  bestände  nicht  nur  ilai'in. 
dass  der  Stoff  wechsel  leidet,  sondern  das  Protoplasma  ginge  selbst  zu 
Grunde.  Dann  wäre  die  Bezeichnung  Degeneration  am  meisten  ge- 
rechtfertigt. 
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Ks  ist  noch  nicht  möglich,  in  den  cinxelnen  Füllen  zu  entscheiden, 
welche  Quelle  das  Fett  hat.  Daber  müssen  wir  uns  an  der  Thatsache 
genügen  lassen,  dass  es  eine  Schädigung  der  Zelle  giebt  {fettige  Dege- 
! ncration),  hei  welcher  in  Folge  eines  ahmtrmen  Stoffwechsels  Fett  auftritt. 

Das  mikroskopische  Bild,  unter  dem  die  Fettentartung  sich  zeigt, 
ist  nicht  einheitlich.  Gewöhnlich  sehen  wir  das  Fett  in  sehr  zahl- 
reichen kleinen  Tröpfchen,  manchmal  in  der  Form  eines  feinen 
r,  Staubes,  in  das  Protoplasma  eingelagert,  aber  es  kommen  nicht 

1 selten,  und  mit  der  Intensität  des  Processes  zunehmend,  auch 

grössere  bis  zu  solchen  Tropfen  vor,  die  eine  ganze  Zelle  einnehmen. 
Damit  verwischt  sich  der  morphologische  Unterschied  gegenüber 
( der  Fettinfiltration  normaler  Zellen,  zumal  diese  ja  auch  in  gerin- 
geren Graden  durch  kleinere  Tropfen  ausgezeichnet  sein  kann. 


i 


Fig.  96.  Fig.  97. 

Leberzellen  mit  zahlreichen  Fettige  Degeneration  des  Herzmuskels, 

kleinen  !•  etttröpfchen  (Fet- 
tige Degeneration). 


Xur  so  viel  lässt  sich  sagen,  dass,  wenn  bei  hochgradigster  Fett- 
hildung,  z.  B.  in  der  Leber,  nur  kleinste  Tröpfchen  vorhanden  sind, 
wohl  kaum  eine  Infiltration  in  eine  im  Uehrigen  gesunde  Zelle  vor- 
liegt. Dann  dürfte  es  sich  immer  um  eine  Protoplasmaschädigung 
handeln,  hei  welcher  das  in  die  Zelle  aufgenommene  oder  in  ihr 
gebildete  Fett  nicht  auf  einen  grossen  Tropfen  zusammengehäuft 
wird,  weil  das  Protoplasma  nicht  wie  bei  der  Fettinfiltration  selb- 
ständig ausweicht,  sondern  in  seinem  lädirten  Zustande  Scheide- 
wände zwischen  den  Tröpfchen  bildet  und  so  ihr  Confluiren  hindert. 

enn  aber  bei  hochgradiger  Entartung  ein  Zusammenflicssen  ein- 
tritt,  so  wird  man  das  daraus  erklären  dürfen,  dass  das  Proto- 
plasma ausgedehnt  unterging  und  so  die  trennenden  Septa 
fort  fielen. 

Bie  fettige  Üegeneration  kann  die  meisten  Gewebe  betreffen.  Doch 
sind  die  profoplasma tischen  und  vor  Allem  die  Drüsenepithelien  bevor- 
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xugt.  Neben  der  am  hantigsten  in  Betracht  kommenden  Leber  und 
Niere  entarten  auch  Pankreas,  Hoden,  Darmdrüsen,  aber  nur  aus- 
nahmsweise das  Plattenepithel.  Ferner  kommt  die  Degeneration  au 
Bindegewel)s-  und  Knorpelzellen,  an  Leukocyten  und  vielen  r4e- 
sch wulstzellen  vor.  Sehr  ausgedehnt  wird  endlich  die  Musculatur,  aber 
in  erster  Linie  die  des  Herzens  getroffen. 

In  der  Leher  liegen  die  Tröpfchen  (Fig.  96)  ohne  eine  bestimmte  An- 
ordnung im  Protoplasma  zerstreut,  wenn  auch  im  Allgemeinen  melii- 
in  der  Nähe  des  Kerns.  In  den  Nierenepithelien  sind  sie,  solange 
die  Veränderung  noch  nicht  sehr  hochgradig  ist,  in  den  basalen 
Zellabschnitten  localisirt,  also  in  der  Nachbarschaft  der  Membrana 
propria,  später  rücken  sie  auch  gegen  das  Canallumen  vor,  doch 
finden  sich  auch  dann  noch  die  grösseren  Tropfen  vorwiegend  in 
der  äusseren  Zellhälfte.  In  den  Herxmuskehellen  (Fig.  97)  liegen  die 
Kügelchen  anfangs  regelmässig  in  Längsreihen  in  dem  intertibrillärt-n 
Sarkoplasma.  Nachher  geht  diese  gleichmässige  Lagerung  duixh 
Zusammentiiessen  der  Tröpfchen  in  eine  unregelmässige  Anord- 
nung über. 

Das  Verfialtm  der  Zellbestandllieile  ist  während  der  zunehmenden 
Fettablagerung  verschieden.  Es  wird  angegeben,  dass  in  Fällen, 
die  man  für  gewöhnlich  der  fettigen  Degeneration  zurechnet,  nach 
Extraction  des  Fettes  keine  Veränderung  der  Zellen  zu  sehen  sei. 
Dann  müsste  angenommen  werden,  dass  das  Fett  nicht  in  geschlos- 
senen Tropfen  dalag,  sondern  dass  es  bestimmte  Protoplasmatheile 
lediglich,  ohne  dass  diese  wesentlich  verändert  waren,  durcbtränkte. 
Vor  Allem  kommen  dabei,  besonders  in  den  Nierenepithelien,  die 
Zellgranula  in  Betracht,  an  denen  vielleicht  die  Fettablagerung  in 
manchen  Fällen  abläuft.  Aber  solche  Befunde  bleiben  doch  stets 
nur  vereinzelt.  Nach  meinen  Erfahrungen  wird  die  Zelle  nach  der 
Fettextraction  kaum  jemals  intact  angetroffen.  Sie  erscheint  nach 
Auflösung  des  Fettes,  auch  wenn  es  in  Osmiumsäure  gehärtet 
worden  war,  mit  zahlreichen  kleineren  und  grösseren  \"acuolen 
durchsetzt,  durch  die  das  Protoplasma  entsprechend  verdrängt, 
oder,  falls  es  selbst  untergegangen  ist,  ersetzt  wurde  (Fig.  98  u.  99). 
Besonders  hochgradig  kann  man  das  am  Herzmuskel  sehen.  Hier 
tritt  uns  die  Zellsubstanz  nach  intensiver  Entartung  als  eine  waben- 
förmig angeordnete  Masse  entgegen.  Sie  ist  aut  ein  schmales 
Netzwerk  reducirt  und  hat  ihre  Querstreifung  eingebüsst. 

Auch  die  Zellkerne  sind  oft  verändert.  Man  hat  beschrieben, 
dass  bei  Fettentartung  Tbeile  des  Kernes  in  das  Protoplasma 
übertreten,  so  dass  er  an  Chromatin  verarmt.  Ferner  wird  er 
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unter  Umständen  kleiner  und  durcli  die  Tropfen  unregelmässig 
comprimirt  oder  hei  Seite  gedrängt,  oder  er  wird  auch  ganz 
aufgelöst. 

Der  höchste  Grad  der  Degeneration  findet  in  einem  völli;/en 
Zerfall  der  Zelte  seinen  Ausdruck. 

Protoplasma  und  Kern  gehen  dabei 
zu  Grunde.  Man  kann  darin  einen 
Anhaltspunkt  für  die  Umwandlung 
des  Zelleiweisses  in  Fett  sehen 
wollen.  Soviel  das  für  sich  hat, 
so  ist  doch  zu  beachten,  dass  der 
Untergang  der  eigentlichen  Zell- 
hestandtheile  auch  lediglich  eine 
Uegleiterscheinung  der  Fettbildung 
sein  kann,  oder  dass  er  dieser  erst 
nachfolgt. 

Einen  derartigen  Zelluntergang 
beobachten  wir  u.  A.  an  den  Leber- 
zellen bei  der  sogenannten  acuten 
gelben  Atrophie,  ferner  sehr  häufig  bei  einer  hochgradigen  Er- 
krankung der  Arterien  (Atherom),  bei  welcher  die  Intima  sich 
verdickt  und  schliesslich  in  einen  Fettbrei  zerfällt. 

Die  Fettentartung  ist  eine  ausserordentlich  häufige  und  schon 


Fig.  98. 


Fetteiulagerung  in  Leberzellenrelhou.  .Auf- 
lösung des  Fettes,  an  dessen  Stelle  Vacuolen 
sichtbar  sind.  A hoher,  5 geringerer  Orad. 


Fig.  99. 

Fettentartung  des  Iferzmuskels.  Das  Fett  ist  aufgelöst,  an  seiner  Stelle  Vacuolen. 
A geringer,  B hoher  Orad  der  Fettentartung. 
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deshalb  wichtige  ^'eränderung.  Sie  stellt  sich  unter  der  Einwir- 
kung sehr  verschiedener  Schädlichkeiten  ein. 

Da  ist  zunächst  einmal  eine  hochgradige  und  länger  dauernde 
Anaeniic  zu  nennen,  die  besonders  gern  den  Herzmuskel  entarten  lässt. 
Doch  hat  nicht  nur  die  Anaemie  in  dem  früher  besprochenen  Sinne 
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diese  Wirkung,  sondern  auch  jede  Verändervng,  wclcJtc  die  Funcliom- 
fähigheit  des  Blutes  aufheht  oder  vermindert,  so  die  Leukaeinie,  die  Zer- 
störung der  rothen  Blutkörperchen  durch  Gifte,  die  Verniinderuiig 
der  Sauerstott'aufnahme  hei  der  Kohlenoxydvergiftung,  bei  der  das 
Haemoglohin  feste  Verbindung  mit  dem  schädlichen  Gase  ein- 
geht u.  s.  w.  Als  Folge  einer  ungenügenden  Ernährung  haben  wir 
auch  die  Fettentartung  in  rasch  neugehildeten  Zellenarten,  vor 
Allem  in  den  Geschwülsten  anzusehen,  in  denen  die  Gefässe  entweder 
nicht  in  ausreichender  Älenge  gebildet,  oder  zusammengedrückt, 
oder  sonstwie  verlegt  wurden,  wie  denn  auch  in  allen  anderen 
Geweben  eine  Verminderung  der  Blutzufuhr  die  fettige  Degenera- 
tion zur  Folge  haben  kann.  Als  Ausdruck  mangelnder  Ernährung 
wird  man  auch  die  im  hohen  Alter  in  manchen  Geweben,  so  dem 
Comeaepithel,  dem  Hoden,  auftretenden  Fettentartungen  deuten 
dürfen. 

An  zweiter  Stelle  führen  wir  Vergiftungen  mit  den  verschieden- 
artigsten Substanzen  an,  so  mit  dem  zum  Studium  der  fettigen 
Degeneration  viel  verwandten  Phosphor,  mit  dem  Arsen,  Jodoform, 
Chloroform,  der  Carbolsäure  u.  s.  w.  Unter  den  im  Körper  selbst 
gebildeten  Stötten  kommen  die  Gallenhestandtheile  I»ei  Icterus  und 
abnorme  Stott’wechselproducte  bei  Diabetes  in  Betracht.  Eine 
nicht  geringe  Bolle  spielen  <auch  die  hacteidellen  Gifte.  Bei  Diphtherie 
sehen  wir  ausgedehnte,  w'enn  auch  meist  nicht  sehr  hochgradige 
Fetteinlagerungen  in  Drüsenzellen  und  quergestreifte  Muskelfaseni, 
vor  Allem  des  Herzens.  Aehnliches  kommt  auch  hei  Pneumonie, 
hei  Syphilis  u.  s.  w.  vor.  Bei  anderen  Infectionen,  z.  B.  hei  der 
Tuberculose,  besteht  eine  geringere  Neigung  zur  Fettentartung. 

Die  degenerirten  Theile  bekommen  makroskopisch  eine  mehr 
oder  weniger  ausgesprochene  hellgelbliehe  Farbe  und  eine  trübe,  un- 
durchsichtige Beschatt’enheit.  ISIan  kann  sie  daher,  wenn  die  A er- 
änderung  einigermaassen  entwickelt  ist,  leicht  aultinden,  man  sieht 
z.  B.  den  Herzmuskel  mit  gelben,  meist  zackigen  Fleckchen  durch- 
setzt, man  nimmt  etwas  Aehnliches  in  der  Nierenrinde  wahr  u.  s. 

Die  Bedeutung  der  Fettentartung  für  die  befallenen  Theile 
wird  von  der  Intensität  des  Processes  aldiängen.  Eine  stark  aus- 
gebildete Degeneration  kann  zwar  mit  dem  völligen  Schwunde  der 
Zelle  enden,  eine  weniger  hochgradige  dagegen  muss  nicht  noth- 
wendig  eine  schwerere  Schädigung  mit  sich  l)ringen.  Das  geht 
schon  daraus  hervor,  dass  in  lettig  entarteten  Zellen  noch  Kern- 
theilungsßguren  gefunden  wurden.  Die  Degeneration  kann  aber  auch 
rückgängig  werden  und  in  Heilung  übergehen.  Vir  haben,  >oi 


V(?rjiuderHn)ieu  d.  Gewebe  unter  dem  liiinfluss  d.  versch.  Schiidliehkeiten.  217 

Allem  bei  Infectionskranklieiteii,  allen  Grund  zur  Annahme,  dass 
so  etwas  häufig  vorkomint. 

Höhere  Grade  der  Degetieration  müssen  aber  einen  schädlichen 
Einriuss  auf  die  Function  der  Zellen  haben.  Denn  auch  wenn  man 
annehinen  wollte,  dass  das  Fett  niemals  durch  einen  Zerfall  des 
Protoplasma  entstände,  sondern  stets  von  aussen  zugeführt  würde, 
müsste  man  sich  doch  vorstellen,  dass  die  Zelle,  eben  weil  sie 
das  Fett  in  sich  ahlagert,  nicht  normal  ist  und  dass  sie  ausserdem 
durch  die  Tropfen  mechanisch  geschädigt  (vergl.  Fig.  1)8  und  99) 
und  functionell  gehindert  wird.  So  lange  aber  die  Veränderungen 
wenig  vorgeschritten  sind,  braucht  eine  Störung  der  Function  noch 
nicht  bemerkbar  zu  sein.  Ein  degenerirter  Herzmuskel  kann  sich 
also,  wie  Romuerg  zeigte,  noch  kräftig  contrahiren.  Auch  beim 
iSlenschen  besteht  nach  Krehl’s  Untersuchungen  kein  deutlich 
nachweisbarer  Zusammenhang  zwischen  Fettentartung  und  Herz- 
thätigkeit.  Eine  hochgradige  und  ausgedehnte  Degeneration  kann 
aber  im  Herzmuskel  ebensowenig  wie  in  einer  Drüsenzelle  un- 
schädlich sein. 

y)  Oljikogcnentartunij. 

Wenn  wir  im  vorigen  Abschnitt  besprachen,  dass  Glykogen, 
welches  in  abnormer  Menge  im  Blute  kreist,  von  Zellen  aufgenommen 
Avird,  so  haben  wir  jetzt  zu  ergänzen,  dass  die  Substanz  auch  als  ein 
Ausdnick  pathologischen  Zellenlebens  auftreten  kann.  Das  Glykogen 
findet  sich  vor  Allem  in  Zellen,  die  bei  Entzündungen  vorhanden 
sind  und  in  zahlreichen  Gesclnvülsten.  Da  wir  auf  beide  Gebiete 
erst  in  späteren  Abschnitten  eingehen,  so  begnügen  wir  uns  hier 
mit  kurzen  Bemerkungen. 

Man  kann  sich  vorstellen,  dass  Gli/kogen  den  Zellen  zugeführt, 
aber  von  ihnen,  Aveil  sie  nicht  normal  sind,  nicht  verarbeitet  A\drd. 
Andererseits  aber  wird  es  auch  im  Protoplasma  gebildet  A\erden 
können  und  zwar  entAveder  aus  Kohlehydraten  oder  aus  dem  para- 
plastischen  EiAseiss  oder  dem  Protoplasma  selbst.  Im  letzteren 
Falle  läge  eine  eigentliche  Degeneration  vor,  in  den  anderen  Fällen 
unterbrochener  oder  ein  ungeAvöhnlicher  StoffAvechsel.  Genaueres 
Asdssen  wir  über  diese  Vorgänge  nicht,  aber  ein  Zerfall  des  Proto- 
plasmas ist  nicht  gerade  Avahi-scheinlich,  weil  wir  an  den  mit 
j Glykogen  vei'sehenen  Zellen  keine  anderAveitigen  AbAveichun- 
gen  finden. 

1 Das  Glykogen  Avird  in  unseren  Präparaten  meist  in  Tropfenform 
j (Fig.  100)  angetrofi'en.  Zahlreiche  kleine  oder  einzelne  grosse  Tropfen 
j durchsetzen  das  Protoplasma.  Es  fragt  sich  aber,  Avie  besonders 
i 
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Ehrlich  betonte,  ob  das  Glykogen  nicht  während  des  Lebens  den 
Zellleib  gleicbmässig  durcbtränkte  und  erst  postmortal  in  jener 
Gestalt  aushel.  Dafür  lässt  sich  anführen,  dass  es  manchmal  eine- 
regelmässige Lagerung  hat,  die  sich  besser  aus  postmortalen  Ein- 
flüssen als  aus  intravitalen  erklären  lässt.  So  findet  es  sich  im 
Plattenepithel  gern  in  allen  Zellen  nur  an  einer  und  derselben  Seite. 

(f)  Die  hydropische  Entartung. 

Die  regressive  Metamor))hose  von  Zellen  kann  sich  auch  darin  au>- 
J)rägen,  dass  un  J’rotoplasma  wässinge  FJilssigkeitm  sich  in  kleineren  und 
grösseren  Lückm,  in  Vamiolen,  ansannnehi  und  ihm  eventuell  eine  wuhige 
Structur  verleihen.  Da  das  Wasser  nicht  in  der  Zelle  gebildet  wurde,  muss 
es  von  aussen  aufgenommen  sein.  Es  kann  sich  dabei  einmal  um  verändei  te 
osmotische  Bedingungen  handeln,  sei  es,  dass  im  Protoplasma  eine  höheie 
Concentration  wasseranziehender  Substanzen  entstand,  oder  dass  die  Inter- 
cellularflüssigkeiten weniger  concentrirt  wurden. 

Oder  es  kann  sich  um  eine 
nicht  vermehrte  .tutnahme  in  die 
Zelle,  aber  um  eine  verminderte 
Wiederabgabe  von  Wasser  han- 
deln. Das  setzt  eine  Schädigung 
iler  Zelle  voraus,  bei  welcher  das 
Protoi)lasina  den  mit  Wasserver- 
brauch verbundenen  Stoffwechsel 
ungenügend  besorgt. 

Die  hydroi)ische  Entartung 
heansiirucht  keine  besondere,  je- 
denfalls keine  sell)ständige  Be- 
deutung. Sie  kommt  als  Theil- 
erscheinung  anderer  Gewehever- 
änderungen,  z.  B.  in  Muskeln,  vor  und  findet  sich  auch  gern  in  zellreichen 
Geschwülsten. 

f)  I ’ignieji tdegeneration . 

ln  dem  neunten  Abschnitt  lernten  wir  die  l’igmentbildung  aus 
Blutfarbstoff  kennen,  die  in  Zellen  abläuft  (S.  183).  Wir  hoben  dort  her- 
vor, dass  man  wohl  auch  andere,  ähnlich  aussehende  Farbstoff  körnchen 
im  Herzmuskel,  in  den  Ijeberzellen  u.  s.  w.  aus  dem  Haemoglobin 
ableitet.  Auch  das  Pigment  in  den  Chromatophoren  der  Haut,  der 
Choriüidea,  deu’  Epidermis  deutet  man  wohl  in  dieser  Weise.  Aber 
diese  Genese  ist  nicht  sicher  gestellt.  Es  besteht  auch  die  !Mög- 
lichkeit,  ja  bei  dem  Farbstoff  der  Cbromatophoren  die  Wahrschein- 
licbkeit , dass  die  Pigmentkörneben  aus  einer  Umwandlung  des 
P r 0 topl  asmas  hervo  rgeh  en . 

Wenn  ein  derartiger  Process  unter  pathologischen  Verhältnissen 
an  Intensität  ziinimmt,  so  kann  das  nur  zum  Nachtheil  des  Pn»to- 


Fig.  100. 

Glykogen  in  Kpithelien.  Bei  A in  Komi  von  Tro- 
pfen, bei in  Oestnlthalbinondförmigev  Anordnung. 
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plasmas  geschehen.  Dann  darf  man  von  einer  PigmcntdeijmemHon 
reden.  jNLit  einiger  Sicherheit  sind  wir  aber  über  solche  mit  einer 
Scliädignng  der  Zelle  einhergehenden  Bildungen  von  Farbstoff  nur 
bei  einer  von  Chromatophoren  ausgehenden  Tumorart,  dem  Melanom 
(s.  d.),  unterrichtet.  Die  Zellen,  welche  die  Geschwulst  zusammen- 
setzen, können  mit  Pigment  so  vollgepfropft  werden,  dass  man  von 
Protoplasma  und  Kern  nichts  mehr  wahrnimmt.  Sie  können  schliess- 
lich ganz  zerfallen. 

ß.  Stoffwechselstörnngen,  welche  hiiui)tsächlich  mit  inter- 
cellularen  Veränderungen  verbunden  sind. 

Primäre  Störungen  im  Stoffwechsel  der  Zellen  müssen  noth- 
wendig  auch  auf  die  Zwischensuhstanzen  wirken. 

Abnorme  Umsetzungsproducte  treten  aus  den  Zellen  in  die 
Umgebung,  vor  Allem  in  die  Lymphe,  aus,  mit  der  sie  weiterhin 
in  das  Blut  gelangen.  Genau  so  verhalten  sich  ja  die  normalen 
Stoflwechselproducte,  die  dann  durch  Drüsenthätigkeit  entfernt 
werden.  Unter  pathologischen  Verhältnissen  circuliren  so  im  Ge- 
fässsystem  unvollkommen  verarbeitete  Eiweisskörper,  zu  reichlich 
gebildeter  Zucker  und  Glykogen.  Auch  Fett  kann  gelöst  und 
körnig  in  ühergrosser  Afenge  im  Blute  kreisen,  mag  es  nun  aus 
der  Nahrung  oder  aus  den  Geweben  des  Körpers  selbst  stammen. 
Bei  Diabetes  sieht  man  gelegentlich  eine  derartige  Ueberschwem- 
mung  des  Blutes  mit  körnigem  Fett  (Lipaemie).  Es  wird  ange- 
nommen (Ebstein),  dass  es  durch  Zerfall  von  lienkocyten  und 
anderen  Zellen  entstanden,  oder  dass  es  aus  der  Nahrung  auf- 
genommen sei  (Orth).  Weiterhin  kann  auch  Harnsäure  in  al)nonn 
grossen  Quantitäten  in  den  Säften  vorhanden  sein.  Davon  und  von 
einem  analogen  Verhalten  der  Gnile  haben  wir  bereits  gesprochen. 

Viele  solche  Substanzen  werden  nun  nicht  nur  die  Flüssig- 
keiten, sondern  auch  die  festen  Zwischensul)stanzen  durchtränkrn, 
so  dass  wir  sie,  zumal  wenn  sie  farbig  sind,  auch  mikroskopisch 
zu  sehen  vermögen. 

Bei  einer  einfachen  Durchtränkung  lileibt  es  aber  oft  nicht. 
Die  gelösten  Substanzen  fallen  vielmehr  oft  in  fester  Form  aus  und 
häufem  sich  in  den  Interstitien  an. 

Alles  das  kann  dort  geschehen,  wo  die  abnormen  Stoffe  ge- 
bildet wurden,  so  dass  wir  dann  in  den  Veränderungen  zugleich 
den  Ausdruck  der  localen  Erkrankung  vor  uns  haben,  oder  es  kann 
an  anderen  Körperstellen  vor  sich  gehen.  Dann  aber  erfolgt  der 
Niederschlag  nicht  an  l)eliebigen  Orten,  sondern  es  sind  bestimmte 
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Gewebe  in  den  einzelnen  Fällen  bevorzugt.  So  scheidet  sich  z.  B. 
die  Harnsäure  vor  Allem  in  den  Gelenkapparaten  ab. 

Es  bedarf  dabei  einer  besonderen  Erklärung,  wesshalb  jene 
Substanzen  nun  gerade  da  oder  dort  sich  ablagern.  Der  Grund 
lässt  sich  nicht  immer  bestimmt  angeben. 

Er  kann  aber  erstens  in  den  localen  geweblichen  Einrichtungen 
zu  suchen  sein.  So  werden  bestimmte  Kreislaufverhältnisse  be- 
günstigend wirken. 

Zweitens  ist  es  denkbar,  dass  an  dem  Orte  des  Niederschlages 
keine  Zellen  vorhanden  sind,  welche  die  fraglichen  Stoffe  zu  ver- 
arbeiten und  dadurch  zu  beseitigen  vermögen. 

Drittens  kann  es  sich  um  irgendwie  erkrankte  Gewebe  handeln, 
welche  deshalb  unfähig  sind,  die  Substanzen  ebenso  fortzuschaffen, 
wie  sie  es  in  gesundem  Zustande  gethan  haben  würden. 

Dieser  dritte  Gesichtspunkt  führt  uns  noch  einen  Schritt 
weiter.  Es  ist  nicht  abzuweisen,  dass  bei  Erkrankungen  der  Zellen 
eines  Gebietes  nicht  nur  ungewöhnlich  zugefübrte  Stotfe  unver- 
braucht liegen  bleiben,  sondern  dass  zuweilen  auch  das  in  normaler 
Weise  herbeiströmende  Material  nicht  von  den  Zellen  aufgenommen 
wird  und  dann  theilweise  zur  Abscheidung  gelangt. 

Anderereits  aber  ist  zu  beachten,  dass  die  Anliäufung  fremder 
Substanzen  auf  die  Dauer  nicht  ohne  Einfluss  auf  die  dort  vorhan- 
denen Zellen  bleiben  kann.  Sie  müssen  in  irgend  einer  Weise 
secundär  geschädigt  werden. 

Ausser  durch  die  Ablagerung  überreichlichen  unverarbeiteten 
Materiales  können  die  Zwischeiisubstanzen  alter  auch  dadurch  ge- 
schädigt wei’den,  dass  sie  durch  abnoi’men  Stoffwechsel  in  ihrer 
Zusammensetzung  geändert  werden. 

1.  Die  Ahhgerung  homogener  Eiweisskörper  im  /jwischengewebc. 

Zu  den  Substanzen,  welche  nach  den  elien  betrachteten  Ge- 
sichtspunkten im  Gewebe  zur  Ablagenmg  gelangen  können,  ge- 
hören vor  Allem  homogen  aus.'tefwndc  Eiweisskörper,  die  meist  in  enger 
Beziehung  zu  den  Gelassen  anzutreffen  sind.  Sie  können  ausser- 
ordentlich reichlich  werden  und  secundär  zu  einer  erheblichen 
Schädigung  der  functioneilen  Bestandtheile  führen.  Diese  Stoffe 
sind  nicht  immer  gleichwerthig.  Denn  wenn  sie  auch  übereinstim- 
mende optische  Eigenschaften  darbieten,  so  sind  sie  doch  ver- 
schieden zusammengesetzt,  wie  uns  am  leichtesten  ihr  wechselndes 
Verhalten  gegenüber  gewissen  Farbstoffen  verräth. 

AVir  unterscheiden  theils  nach  dieser  letzteren  Eigenthümlich- 
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keit,  theils  aus  anderen  Gründen  zwei  Eiweisskorper,  welche  jene 
Keziehung  zum  Gewebe  haben:  das  Hyalin  und  das  Amyloid,  von 
denen  der  zweite  weitaus  charakteristischer  ist  als  der  erste.  Doch 
sind  die  beiden  nicht  scharf  von  einander  zu  trennen. 


si)  Die  hyaline  Entartung. 

Ein  Kriterium  der  hyalinen  Substanz  ist  durch  die  im  mikro- 
skopischen Präparate  und  ev.  auch  bei  blossem  Auge  hervortretende 
homogene,  durchsichtige,  farblose  Beschaft'enheit  gegeben.  Aber  darin 
stimmt  sie  mit  dem  Amyloid  überein.  Das  Hyalin  besitzt  ferner 
eine  grosse  Widerstandsfähigkeit  gegen  Säuren,  sowie  die  Keigung,  sich 
mit  manchen  Farbstoffen,  wie  Säurefuchsin  und  Eosin  intensiv  zu 
färben.  Doch  theilt  es  diese  Eigenschaften  mit  anderen  Zwischen- 
substanzen des  normalen  Bindegewebes  und  ist  durch  sie  nicht 
von  dem  Amyloid  geschieden.  Letzterem  gegenüber  muss  noch 
ein  besonderes  Merkmal  hinzukommen,  das  ist  ein  negatives,  nämlich 
die  Abwesenheit  der  das  Amyloid  kennnzeiclmenden  Braunlarbung 
durch  Jod. 

V.  Kecklinghausen,  der  den  Begriff  des  Hyalins  genauer  zu  umschreiben 
versucht  hat,  rechnet  hierher  eine  Reihe  von  Substanzen,  (hyaline  Harn- 
cylinder,  Colloid  u.  A.),  die  eine  von  der  hyalinen  Umwandlung  der  Zwisclien- 
substanzen  verschiedene  Bedeutung  haben  und  die  wir  deshalb  nicht  liier- 
herrechnen  möchten.  Hyalin  ist  in  der  Hauptsache  der  Ausdruck  eines 
optischen  Verhaltens  und  es  em])fiehlt  sich  meiner  Meinung  nacli  nicht, 
dass  wir  Eiweisskörper  der  verschiedensten  Herkunft  nur  deshalb  in  eine 
Gruppe  vereinigen,  weil  sie  homogen  aussehen. 


Die  hyaline  Umwandlung  der  Gewebe  erreicht  im  Allgemeinen 
keinen  sehr  grossen  Umfang.  Jedenfalls  steht  sie  der  amyloiden 
an  Bedeutung  weit  nach. 

Sie  findet  sich  hauptsächlich  im  Bindegewebe  und  am  Gefäss- 
opparat. 

In  ersterem  schwellen  die  Fibrillen  an  und  gewinnen  eine  dick- 
balkige,  hyaline  Beschaffenheit,  manchmal  knorrige  Formen.  Oder 
sie  verschmelzen  mit  einander  zu  homogenen  Massen,  oder  es  häuft 
sich  zwischen  ihnen  eine  hyaline  Substanz  an,  in  der  sie  dann  für 
unser  Auge  unsichtbar  werden.  So  kann  in  Geweben  mit  epithelialen 
Bestandtheilen  die  Zwischensubstanz  in  grösster  oder  ganzer  Aus- 
dehnung ein  transparentes,  gleichmässiges,  glänzendes  Aussehen 
bekommen.  Am  häufigsten  sehen  wir  das  in  der  Schilddrüse 
(Fig.  101),  aber  auch  in  gewissen  Geschwülsten.  Dass  damit  eine 
Verbreiterung  der  Interstitien  verbunden  ist,  ergiebt  sich  mit  Noth- 
wendigkeit  aus  der  Genese  der  Veränderung. 
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Aber  auch  das  Bindege\vel)e  zwisclieii  Muskeln  (s.  Myom), 
zwischen  nichtepithelialen  /^ellniassen  in  Geschwülsten,  wie  über- 
haupt jedes  andere  Bindegewebe  kann  hyalin  degeneriren. 

Aehnliche  Umwandlungen  zeigt  ferner  gelegentlich  das  lieti- 
culuni  von  Lyniplidrüsen , w'elches  in  ein  unregelmässig  begrenztes, 
homogenes  Balkenwerk  übergeht.  Nicht  selten  hndet  sich  diese 
Beschaffenheit  auch  an  dem  fibrillären  Netzwerk  von  Tumoren,  die 
den  Bau  lymphatischen  Gewebes  nachahmen  (s.  Byrnphosarkom). 

Ferner  kommt  die  Entartung  auch  gern  in  einzelnen  entzünd- 
lich erkrankten  Geweben  vor,  so  besonders  in  tuberculösen  Neubildungen 
von  Sehnenscheiden  und  Gelenken, 


Fig.  101. 

Hyaline  Umwandlung  des  Hindegewebes  der  Sidiilddriise  zwischen  den  erhaltenen  Alveolen. 


In  allen  so  veränderten  Geweben  können  gleichzeitig  die  klei- 
neren Gefässe  und  Gapillaren  eine  hyaline,  oft  beträchtlich  verdickte 
Wand  darbieten,  doch  kann  diese  Umgestaltung  auch  ohne  Bethei- 
ligung des  Interstitiums  oder  des  Bindegewebes  überhaupt  erfolgen. 
Diese  Gefässentartung  geht  ebenfalls  gern  in  der  vergrösserten 
Schilddrüse,  in  Lyinphdrüsen,  aber  oft  auch  im  Gehirn  vor  sich. 

Endlich  sei  angeführt,  dass  in  der  Niere  die  Membrana  propria 
der  Harncanälchen  eine  hyaline  Verdickung  erfahren  kann. 

Die  hyaline  Entartung  erkärt  sich  am  einfachsten  aus  der 
Annahme  einer  locnkn  Stofficechsehtönmg.  Wenn  die  Gewebe  das 
zugefübrte  Eiweissmaterial  nicht  verbrauchen,  entweder  überhaupt 
nicht  aufnehmen  oder  unvollkommen  verwerthet  wieder  ausscheiden, 
so  schlägt  es  sich  nieder  und  durchtränkt  und  verdeckt  die  vor- 
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handenen  Zwischensulistanzen.  Die  Zellen  schwinden  dabei  mehr 
und  mehr.  Daran  mag  ihre  primäre  Schädigung  die  Schuld  tragen, 
oder  sie  mögen  secundär  durch  die  Ablagerung  der  hyalinen 
Massen  zu  Grunde  gerichtet  w^erden,  oder  es  mag  beides  zugleich 
zur  Geltung  kommen. 

In  der  Schilddrüse  liegt  die  Annahme  nahe,  dass  die  Inter- 
stitien  von  dem  atis  normalen  Follikeln  austretenden  oder  hei  ihrem 
I’ntergang  frei  werdenden  Colloid  durchtränkt  werden. 

bl  Amyloid. 

Eine  weit  charakteristischere  Substanz,  als  die  hyaline  ist  die 
amyloide.  Sie  tinterscheidet  sich  allerdings  ohne  weitere  Be- 
handlung in  ihrem  Aussehen  nicht  wesentlich  von  jener,  weicht 
aber  durch  eine  ihr  allein  eigenthümliche  Farbenreaction  ab,  die 
sie  bei  Behandlung  mit  Jod  und  weiter  mit  Schwefelsäure  zeigt.  Mit 
Lugorscher  Lösung  giebt  sie  nämlich  in  bald  mehr,  bald  weniger 
hervortretender  Weise  einen  tief  braunrothen,  mahagonirothen  Far- 
benton, der  bei  Zusatz  von  Schwefelsäure,  wenn  auch  nicht  con- 
stant,  in  einen  blauen  bis  violetten  übergeht.  Diese  letztere  Beac- 
tion  ist  ähnlich  wie  diejenige,  welche  das  Amylum  auf  Jodzusatz 
zeigt.  Daher  hat  die  Sulistanz  von  Yirchow  die  Bezeichnung 
amyloid , d.  h.  amylumähnlich , erhalten.  Virchoav  war  dabei  ur- 
sprünglich der  Meinung,  es  handele  sich  um  ein  Kohlehydrat,  bis 
sich  durch  Untersuchungen  von  Friedreich  und  Kekude  der  Ei- 
weisscharakter herausstellte. 

Das  Hyalin  nimmt  bei  Behandlung  mit  Jod  lediglich  einen 
gelben  Ton  an. 

Zur  Untersuchung  des  Amyloid  werden  aber  auch  noch  andere 
Beactionen  benutzt.  W^enn  man  Anilinfarben  anwendet,  erscheint 
das  Amyloid  in  einem  anderen  Ton,  als  das  normale  Gewebe.  Vor 
Allem  ist  das  Anilinvioleti  geeignet.  Es  färbt  die  amyloide  Sub- 
stanz rothviolett  bis  leuchtend  roth,  die  normalen  Theile  lilauviolett. 
Die  Färbung  ist  aber  nicht  so  sicher  wie  die  mit  Jod,  weil  auch 
das  Hyalin  und  andere  homogen  aussehende  Stoffe  (z.  B.  Harn- 
cylinder)  diesellie  Beaction  zeigen  können. 

Alle  diese  Färbungen  lassen  sich  auch  makroskopisch  anwenden, 
vor  Allem  die  mit  Lugol’ scher  Lösung. 

Die  Ablagerung  der  amyloiden  Substanz  ist  vor  der  des  Hya- 
lins dadurch  gekennzeichnet,  dass  sie  eine  weit  grössere  Ausdehnung 
annehmen  und  die  befallenen  Organe  hochgradig  verändern,  können.  Darin 
liegt,  ihre  pathologisclie  Bedeutung. 
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Die  einzelnen  Organe  zeigen  nicht  alle  die  gleiche  Neigung, 
das  Amyloid  in  sich  abzuscheiden.  Milx,  Niere  und  Leber  stehen 
hierin  obenan.  Dann  folgen  der  Darnicanal  und  die  Lyniphdrüsen, 
während  die  übrigen  Organe  meist  erst  später  und  weniger  hoch- 
gradig erkranken. 

Mih  und  Leber  schwellen  durch  die  Ansammlung  des  Amyloides 
an  und  werden  härter,  untei  Umständen  fast  bretthart  (Hohmib^ 
Holxleber).  Auf  der  Schnittfläche  zeichnen  sich  die  veränderten  Ab- 
schnitte durch  ihre  glänzende,  transparente  Beschaffenheit  aus, 
dünne  Scheiben  sind,  gegen  das  Licht  gehalten,  hell,  glasig-durch- 
scheinend. Ist  das  Organ  ziemlich  gleichmässig  befallen,  so  hat 
es,  was  Grlanz  und  Transparenz  angeht,  im  blutarmen,  blassen  Zu- 
stande eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  dem  Aussehen  von  Speck  oder 
Wachs,  im  blutreichen  mit  der  Schnittfläche  des  Schinkens.  Daher 


glasige  Körner  auf  der  Schnittfläche  vor  und  haben  eine  gewisse 
Aehnlichkeit  mit  gekochten  Sagokömern.  Deshalb  nennt  man  das 
so  afficirte  Organ  Sagomilz  (Fig.  102). 

In  den  Nieren  lagert  sich  die  Substanz  einmal  an  den  Glome- 
rulis  ab,  daher  man  diese  als  kleinste,  transparente  Körnchen  hervor- 
ragen sieht.  Sodann  kommen  auch  die  ül)rigen  Gefässe  der  Rinde 
und  des  Markes  in  Betracht.  In  letzterem  kann  die  Veränderung 
so  hochgradig  werden,  dass  sie,  wie  die  Leber,  eine  derbe  trans- 
parente Beschaffenheit  annehmeu. 

Im  Darm  sieht  man  die  Scbleimhaut  bei  Aufgiessen  von  Jod 
sich  diffus  braun  färben  oder  es  zeichnen  sich  durch  diese  halbe 
die  Zotten  und  die  grösseren  Gefässe  aus.  Die  LympMrüsen  werden 
diffus  mahagoniroth. 

Die  Abscheidung  des  Amyloid  erfolgt  liauptsächlich  w enyeni 


spricht  man  von  Speckleber,  Speck- 
milz, Wachsleber,  Schinkenmilz. 
In  geringeren  Graden  erkrankt  die 
Leber  nur  Heckw'eise.  Dann  ist 
die  .Iodl)ehandlung  erforderlich,  um 
die  A'eränderung  sicher  festzu- 
stellen. 


Fig.  102. 

Amyloide  Kiitartung  der  Follikel  der  Milz, 
Sagomilz. 


Die  Milz  kann,  wie  eben  er- 
wähnt, diffus,  d.  h.  in  allen  ihren 
Theilen,  ev.  mit  Ausschluss  der  Fol- 
likel amyloid  Averden  (Wachsmilz) 
oder  es  sind  nur  diese  letzteren 
betheiligt.  Sie  springen  dann  als 
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An.'ichhtss  an  das  Gefässsysfcm  auf  die  Aussenseite  der  Capillareii 
und  grösserer  Gefässe  und  in  die  AVand  der  letzteren.  Aber  sie 
schreitet  auch  weiter  in  das  Bindegewebe  hinein  auf  die  hier  vorhan- 
dene Zwischensubstanz  fort.  Dagegen  werden  niemals  die  Zellen  der 
versehiedencn  Organe,  niemals  also  die  Leberxellen,  Nierenepithelien,  Lymph- 
körperchen,  Bindeyeivebexellen  u.  s.  w.  amyloid. 

In  der  Leber  findet  sich  die  amyloide  Substanz  auf  den  Capil- 
laren,  also  zwischen  dem  Endothel  und  den  Ijeberzellenreihen.  Zu- 
nächst (Eig.  103)  nimmt  man  nur  schmale  und  nur  streckenweise 


Fig.  103. 

• Amyloid  dev  Leber  im  Beginn.  Die  dunklen  Säume  bestehen  aus 

amyloider  .Substanz.  Halbschematisch. 

ausgebildete  Säiime’*wahr,  später  nehmen  diese  an  Breite  immer 
mehr  zu  und  dehnen  sich  weiter  aus.  So  werden  die  Capillaren 
nach  und  nach  in  dicke  Röhren  von  Amyloid  eingeschlossen  (Fig.  104), 
in  denen  das  Endothel  noch  nachweisbar  Lst.  Diese  Massenzunahme 
geht  einher  mit  einer  Verschmälerung  der  Leberzellen,  die  schliess- 
lich bis  auf  geringe  Reste  verschwinden.  Dann  sieht  man  kaum 
noch  etwas  Anderes  als  homogene,  bucklige  und  schollige  Massen, 
die  in  verschiedener  Richtung  getroffenen  Durchschnitte  der  amy- 
loiden  dicht  aneinanderliegenden  Röhren,  die  an  ihrem  Aussen- 
rande,  wo  sie ' die  spärlichen  Ueberbleibsel  der  Leberzellen  ein- 
schliessen,  eine  unregelmässig  bucklige  Begrenzung  haben. 

Nach  Jodbehandlungheben  sich  diebraunrothen  amyloiden  Massen 
sehr  deutlich  ab  von  den  gelbgrün  aussehenden  normalen  Abschnitten. 
Da  die  Entartung  meist  in  den  mittleren  Zonen  des  Acinus  be- 
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ginnt  nnd  am  hochgradigsten  l.leiht,  so  findet  man  sowohl  im  Centrum 
wie  an  der  Peripherie  unveränderte  Bezirke  (Fig.  10.5). 

In  der  Milz  liegt  das  Amyloid  in  der  Pulpa  auf  der  Aussen- 
seite  der  hier  sehr  weiten  Capillaren,  deren  Endothel  erhalten  bleibt 
und  greift  von  hier  aut  das  zwischen  den  Capillaren  ausgespannte 
Reticulum  über.  In  den  Follikeln  ist  hauptsächlich  dieses  filullläre 
Is  etzw'erk  ergriffen  und  in  ein  System  dicker  homogener,  knonäger 
Balken  umgewandelt,  zwischen  denen  hier  wie  dort  die  Zellen  zu 
Grunde  gehen. 


Fig.  104. 

Amyloid  der  Leber.  Hochgradis.  Die  Leber- 
zellen sind  zwischen  den  Amyloidsthollen  com- 
liriinirt.  In  letzteren  treten  die  Getässemehr 
oder  weniger  deutlich  hervor. 


Fig.  105. 

.\myloid  der  Leber.  Theil  eines  Leber - 
läppchens  nach  .lodfärlmng.  Links  unten 
das  Centrum.  Die rothenTheile  sind  aniy- 
loide,  die  gelben  normale  Abschnitte. 


In  der  Niere  treffen  wir  die  Substanz  vornehmlich  auf  der 
Aussenfläche  der  Glomeruluscapillaren  (Fig.  106).  Je  mehr  sie 
sich  anhäuft,  desto  enger  werden  die  Gefässlumina,  desto  grosser 
aber  andererseits  die  Knäuel  im  Giinzen.  Die  Epithelien  ver- 
schwinden. Die  Arterien  der  Nierenrinde  sind  demnächst  be- 
theiligt, zumal  die  zu  dem  Glomerulus  hinziehenden  Aeste.  Das 
iVmyloid  ist  hier  hauptsächlich  in  die  Muscularis  eingelagert. 
Dann  folgen  die  IMemhranae  propae  der  Harncanälclien,  die  zu  amy- 
loiden  Böhren  um  das  Epithel  werden.  Im  Mark  erkranken  eben- 
falls die  Membranae  propriae  und  die  reichlichen  Gelasse. 

Die  Lymphdrvsen  verhalten  sich  wie  die  Milzfollikel.  Im  Darm 
liegt  das  Amyloid  auf  den  Gefässwänden  und  den  Bindegewebs- 
fibrillen  bezw.  dem  Beticulum. 
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Da  mit  der  Zunahme  der  Amyloidal)lagerimg  die  Gewebe- 
l)estandtlieile,  vor  Allem  die  parenchymatösen  mehr  und  mehr  zu 
(irunde  gehen,  so  reden  wir  von  einer  nw??y/o?Vie??  Deyencraiion  der  Organe. 

Die  enge  Beziehung  der  Subfitanz  xvm  Ocfüasapparal  spricht  dafür, 
dass  an  ihrer  Ablagerung  ein  Abscheidung sprocess  aus  dem  Blute  den 
Hauptantheil  hat.  Leber,  ]\[ilz  und  Xiere  sind  gerade  Organe,  in 
denen  stets  ein  lebhafter  Austritt  von  Bluthestandtheileu  erfolgt. 
Man  denke  auch  daran,  dass  bei  Xierenerkrankiingen  beständig 
Bluteiweiss  durch  die  Glomeruli  ausgeschieden  wird. 

Damit  vereinigt  sich  sehr 
gut  der  Umstand,  dass  die  all- 
gemeine Amyloidentartung  stets 
eine  secundäre  Veränderung  ist, 
die  sich  an  bestimmte,  bald  zu 
erwähnende  primäre  Alfectio- 
nen  anschliesst. 

Aber  im  Blute  selbst  kommt 
das  Amyloid  als  solches  nicht  vor. 

Folglich  kann  es  sich  nur  um 
Liegenbleiben  von  Eiweisskör- 
pern handeln,  die  erst  an  Ort 
und  Stelle  ihre  charakteristi- 
schen Eigenthümlichkeiten  ge- 
winnen. Dafür  spricht,  dass 
hyaline,  d.  h.  jene  der  Jod- 
reaction  entbehrenden  Substan- 
zen und  amgloide  manchmal 
neben  einandci-  Vorkommen  und  dass  jene  zuweilen  überwiegen.  Ver- 
folgt man  genauer  die  Beziehungen  der  beiden,  so  kann  man  fest- 
stellen, dass  die  hyalinen  IMassen  die  jüngeren,  die  amyloiden  die 
älteren,  dass  jene  die  Vorstufe  der  letzteren  sind. 

Durch  neuere  Untersuchungen  von  Jvr.vvvkow  ist  nun  festge- 
stellt worden,  dass  die  amyloide  Substanz  die  Verbindung  eines 
Eiweisskörpers  mit  der  Chondroitin- Sch we felsäure  ist,  die  unter  normalen 
Verhältnissen  im  Knorpel  und  elastischen  Geweben  existirt.  Auf 
ihre  Gegenwart  ist  hauptsächlich  die  charakteristische  Jodreaction 
zurückzuführen. 

Aber  die  Frage  bleibt  nun  doch  noch,  welcher  Art  jener  Eiweiss- 
körper ist. 

Man  kann  zunächst  daran  denken,  dass  es  sich  um  eine  im 
normalen  Blut  vorkommende  Substanz  handelt,  die  für  gewöhnlich 


Fig.  lOÜ. 

Amyloiileutartuiifr  eines  (ilomenilus.  Die  Sclilin- 
geii  der  meisten  Capillaren  erscheinen  durch 
homogene  .Snnme  von  .Amyloid  verdickt. 
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im  Gewebe  verbraucbt  wird,  bei  dessen  Erkrankung  aber  entweder 
einfach  liegen  bleibt,  oder  unter  der  Einwirkung  der  veränderten 
Zellen  zu  Amyloid  uiugestaltet  wird. 

Dafür  lässt  sich  anführen,  dass  in  der  That  an  Ort  und  Stelle 
Abnormitäten  der  Oewebe  vorhanden  sind.  Aber  es  kann  keinem 
Zweifel  unterliegen,  dass  sie,  soweit  es  sich  um  einen  völligen 
Untergang  der  Zellen  handelt,  secundärer  Natur  sind.  Sie  ent- 
stehen unter  dem  Einfluss  der  sich  vermehrenden  x\myloidmassen, 
welche  die  Zellen  comprimiren  und  durch  Druckatrophie  vernichten. 
Es  ist  ja  auch  ohnehin  klar,  dass  die  schwindenden  Elemente,  z.  B. 
die  auf  dünne  Platten  reducirten  Leberzellen  nicht  mehr  an  der 
Erzeugung  des  Amyloides  betheiligt  sein  können,  dessen  Anhäufung 
noch  weitergeht,  nachdem  die  Zellen  völlig  vernichtet  sind.  Jener 
Eiweisskörper  kann  also  jedenfalls  nicht  durch  einen  activen  abnor- 
men Stoffwechsel  der  Gewebe  erzeugt  werden. 

Aber  es  kann  andererseits  auch  wohl  nicht  bezweifelt  werden, 
dass  die  locale  Erkrankung  der  Leber,  Milz,  Niere  u.  s.  w.  in  dem 
Sinne  eine  Rolle  spielt,  dass  sie  die  Verarbeitung  der  mit  dem 
Blute  xugeführten  Substanzen  verhindert.  Wenigstens  wird  uns 
unter  dieser  Voraussetzung  der  Umstand  am  besten  verständlich, 
dass  wir  durchaus  nicht  immer  die  amyloide  Veränderung  eintreten 
sehen,  Avenn  jene  ätiologischen  Momente  in  Betracht  kommen. 
Wir  stellen  uns  da  Avohl  am  besten  , vor,  dass  die  Abscheidung 
des  Amyloides  erst  dann  erfolgt,  wenn  jene  Organe  durch  eine 
länger  dauernde  allgemeine  Ernähningsstörung  gelitten  haben. 

Immerhin  ist  es  höchst  wahrscheinlich,  dass  die  mit  dem  Blute 
zugeführte  Eiw'eisssubstanz  schon  an  sich  nicht  eine  normale  ist,  wenn 
sie  auch  ihre  Metamorphose  in  typisches  Amyloid  erst  an  Ort  und 
Stelle,  wo  sie  wegen  mangelnder  Verarbeitung  liegen  bleibt,  er- 
fährt. Wir  könnten  uns  scliAver  vorstellen,  dass  eine  physiolo- 
gisch im  Blute  vorhandene  Substanz  bei  einfachem  Liegenbleiben 
im  GeAvebe  z.  B.  auf  der  Aussenfläche  der  Glomeruluscapillaren, 
zu  Amyloid  wird  und  dass  dies  nur  bei  ganz  bestimmten  primären 
Erkrankungen,  die  mit  schweren  Stoffwechselstörungen  einhergehen, 
geschieht  und  nicht  auch  unter  anderen  jene  Organe  schädigenden 
Verhältnissen.  Die  Amyloidentartung  tritt  nämlich  meist  als  eine 
Eolge  langdauei'nder  eitriger  Processe  auf.  Vor  Allem  sind  es  die  mit 
tuberculösen  Veränderungen  am  Knochensystem  und  in  manchen  Organen 
verbundenen  Eiterungen,  an  die  sich  die  Degeneration  anschliesst. 
Aber  auch  die  Eiterungen  bei  Syphilis  liegen  vielen  Fällen  zu 
Grunde.  Ebenso  Averden  geschwürige,  eiternde  Vorgänge  im  Darm- 
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canal  beschuldigt,  endlich  auch  in  seltenen  Fällen  Molorial:ache.rie, 
Leuknemie  und  andere  schwere  AUgcmeinslörunjen. 

Da  es  sich  also  in  erster  Linie  um  primäre  locale  Eiterungen, 
handelt,  so  liegt  der  Gedanke  nahe,  dass  aus  diesen  Erkrankvngs- 
herdcn  ein  unverbrauchter  oder  ein  unter  dem  Einfluss  der  Eiterung 
umgestalteter  Eiweisskörper  in  das  Blut  Übertritt,  in  jenen  Organen 
unverarbeitet  liegen  bleibt,  sich  mit  Chondroitinschwefelsäure  verbindet  und 
so  zu  A?ngloid  wird. 

Die  Eiterung  steht  bei  der  Aetiologie  so  im  Vordergrund,  dass 
man  von  ihr  ausgegangen  ist  bei  den  Versuchen,  das  Amyloid 
experimentell  xu  erxeugen.  In  neuerer  Zeit  hat  man  sich  damit  ein- 
gehend beschäftigt  und  ist  zu  positiven  Ergebnissen  gelangt.  Man 
rief  die  Eiterungen  hervor  durch  subcutane  Injection  von  Staphylo- 
kokken, aber  auch  von  Chemikalien,  wie  Terpentin.  Nach  längerem 
Bestehen  der  Ahscesse  konnte  man  in  verschiedenen  Organen 
Amyloid  nachweisen.  Es  gab  zwar  nicht  immer  die  volle  charakte- 
ristische Färbung,  doch  gelang  es  auch,  hei  Jodschwefelsäurebe- 
handlung die  typische  Blaufärbung  zu  erzielen.  Die  volle  Aus- 
prägung aller  Eigenthürnliclikeiten  hängt  von  der  Dauer  des  Pro- 
cesses  ab.  In  jüngeren  Stadien  bietet  die  homogene  Substanz  noch 
mehr  die  ISIerkmale  des  Hyalins,  so  dass  also  auch  durch  das  Ex- 
periment die  oben  erwähnte  Auffassung  bestätigt  wird,  wonach  die 
hyaline  Substanz  die  Vorstufe  des  Amyloids  sein  kann.  Im  Uehrigen 
haben  die  Versuche  auf  das  "Wesen  der  Erkrankung  kein  neues 
Tiicht  geworfen. 

Neben  der  bisher  besprochenen,  auf  zahlreiche  Organe  aus- 
gedehnten Amyloiderkrankung  gieht  es  nun  auch  eine  Form,  die 
sich  nur  auf  eine  umschriebene  Stelle  beschränkt.  AVir  reden  dann 
von  localem  Amyloid.  Die  A'^eränderung  ergreift  entweder  entxünd- 
Uche  bindegewebige,  besonders  tuberculöse  und  syphilitische  Neu- 
bildungen, aber  auch  anderseitiges  Gramdationsgewebe,  wie  z.  B.  in 
der  Conjunctiva  des  Auges,  oder  sie  findet  sich  in  echten  Tumoren, 
wie  Fibromen  und  Sarkomen,  oder  sie  tritt  als  eine  für  sich  be- 
stehende Umgestaltung  von  Bindegewebe  in  verschiedenen  Organen,  wie 
in  der  Zunge,  dem  Larynx,  den  Lymphdrüsen,  auf. 

Seine  Ablagerung  erfolgt  hier  in  ähnliclier  AA^eise  wie  in  den 
Organen  bei  allgemeiner  Erkrankung.  Doch  sind  die  Gefässe 
weniger  betheiligt  als  die  Zwischensubstanz  des  Bindegewebes,  die 
sich  in  dicke,  homogene,  knorrige  Balken  umwandelt.  Durch  die 
abgeschiedene  Alasse  wird  das  Gewebe  dichter,  fester,  so  dass  sich 
mehr  oder  weniger  umschriebene  Knoten  l)ilden  können. 
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Für  die  örtliche  Ariiyloidentartung  müssen  locale  Gründe  ge- 
geben sein.  Aber  auch  bei  ihr  gilt  die  Zusammensetzung  aus 
einem  Eiweisskörper  und  der  Chondroitinscbwefelsäure.  Da  diese 
besonders  reicblicb  in  elastischem  Gewebe  vorkommt,  so  ist  es  be- 
merkenswerth,  dass  auch  das  locale  Amyloid  sich  vor  Allem  da 
findet,  wo  viele  elastische  Faseni  zugegen  sind.  (Glocknee,  Yirch. 
Arch.  160.) 

Die  Herkunft  des  Eiweisskürpers  ist  auch  hier  unbekannt.  Oh 
er  eine  normale  Substanz  ist  und  liegen  bleibt  und  jene  Verbindung 
eingeht,  weil  das  Gewebe  erkrankt  ist,  oder  ob  er  ein  eigenartige.s 
Stoffwechselproduct  eben  dieses  Gewebes  ist,  lässt  sich  nicht  ent- 
scheiden. Im  letzteren  Falle  wäre  eine  Analogie  mit  dem  allge- 
meinen Amyloid  gegeben.  Denn  wenn  Avir  hier  einen  abnormen 
Eiweisskörper  aus  den  primären  Eiterungen  abzuleiten  in  der  Lage 
waren,  konnten  wir  uns  bei  der  localen  Erkrankung  vorstellen,  dass 
die  veränderten  Gewebe  ein  modificirtes  Eiweiss  lieferten,  Avelches 
an  Ort  und  Stelle  liegen  blieb,  statt,  wie  dort,  in  das  Blut  üherzu- 
gehen  und  in  den  Organen  abgeschieden  zu  werden. 

Die  Umwandlung  in  Amyloid  scheint  dabei  mit  Vorliebe  im 
Lymphgefässsjjstem  stattzufinden,  welches  in  ausgedehnter,  zierlicher 
AVeise  mit  der  homogenen  Substanz  ausgefüllt  sein  kann  (s.  z.  B. 
M.anasse,  A'irch.  Arch.  159). 

Unter  allen  Umständen  zeigen  unsere  Erörterungen,  dass  die 
Genese  des  Amyloid  noch  nicht  völlig  aufgeklärt  ist. 

Die  allgemeine  Amyloidentartung  ist  ein  im  Allgemeinen  stetig 
fortschreitender  Process.  Eine  Heilung  ist  zum  Mindesten  in  den 
späteren  Stadien  ausgeschlossen,  Avenigstens  kennen  Avir  für  das 
Gegentheil  keine  sicheren  Anhaltspunkte.  Immei’hin  wäre  es  denk- 
bar, dass  geringere  Grade  nach  Beseitigung  des  primären  eitrigen 
Processes  sich  zurückbilden  können.  Dafür  hisst  sich  anführen, 
dass  die  locale  A'eränderung  zum  Stillstand  kommen  und  in  ge- 
Avissem  Umfange  heilen  kann.  Man  hat  gefunden,  dass  nach  theil- 
Aveiser  Exstirpation  von  Amyloidknoten  der  Rest  A'erschwand.  Das 
Amyloid  kann  also  Avieder  aufgelöst  Averden,  Avahrscheinlich  unter 
Mitwirkung  der  zur  Xorm  zurückkehrenden  Zellen  oder  auch  Aon 
Riesenzellen,  die,  Avie  Avir  später  sehen  Averden,  auf  bremdkörpei 
einzuAvirken  vermögen  und  bei  localem  Amyloid  gefunden  A\eiden. 
AVahrscheinlich  Avürde  man  dabei  auch  ein  A'erschwinden  der  Jod- 
reaction  A'or  der  völligen  Resorption  beobachten.  Darauf  deutet 
der  Umstand,  dass  man  bei  expeifimenteller  Einbringung  von  Amj- 
loid  in  die  Bauchhöhle  A'on  Thiei’en  jene  Reaction  nach  einigex 
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Zeit  nicht  mehr  gelingen  sah.  Das  Amyloid  verminderte  sich  da- 
hei  zugleich  an  Masse. 

2.  Die  schleimige  Entartiinri. 

Die  lUissigen  Zwischensuhstanzen  des  Bindegewebes  können 
unter  Umständen  einen  reichlicheren  Gehalt  an  ’Mucin  bekommen, 
als  sie.  in  der  Xorm  haben.  Sie  bieten  dann  entweder  ohne  AVeiteres 
eine  schleimige,  ev.  hidenziehende  Beschaffenheit  oder  man  kann 
durch  geeignete  Reactionen,  z.  B.  mit  Essigsäure,  grössere  als  ge- 
wöhnliche Mengen  von  Mucin  austallen.  Diese  Substanz  ist  ein 
Product  der  Zellen.  Sie  mag  reichlicher  als  sonst  gebildet  werden 
oder  sie  mag  in  Folge  von  Stoffwechselstörungen  in  gi-össerem  Um- 
fange liegen  bleiben,  jedenfalls  führt  sie,  als  eine  wasseranziehende 
Substanz,  zu  einer  schleimig-w'ässrigen  Anschwellung  des  Gew’ebes, 
dessen  Simlten  durch  die  mucinhaltige  Flüssigkeit  erweitert  werden. 

Die  Veränderung  rindet  sich  gelegentlich  bald  hier,  bald  dort, 
besonders  gern  in  später  zu  besprechenden  Geschwülsten.  Ausser- 
dem spielt  sie  eine  Rolle  bei  einer  Erkrankung,  die  wir  als  Folge 
des  Fehlens  der  Schilddrüse  bereits  kennen  lernten  (S.  94),  dem 
Mi/xocdcm,  bei  welchem  das  Hautbindegewebe  in  dieser  AVeise  um- 
gewandelt wird  und  dadurch  an  A'olumen  zunimmt. 

Die  myxomatöse  Unnvandlung  des  Bindegew'ebes  darf  nicht 
mit  der  ödematösen  verwechselt  werden.  Das  Oedem  ist  nicht 
reicher  an  Mucin  als  die  Lymphe. 

3.  Die  Veränderung  der  Festigkeit  des  Zwischengewebes. 

Die  Intercellularsubstanzen  können  in  Folge  abnormen  Stoff- 
wechsels an  Festigkeit  einbüssen. 

Die  Bindegewebsfibrillen  verlieren  ihre  Straffheit,  die  elastischen 
Fasern  ihre  Elasticität.  So  wird  vor  Allem  im  Alter  z.  B.  die 
Haut  schlaff',  die  Aorta  unelastisch.  Derartige  Abnormitäten  ver- 
mögen wir  mikroskopisch  nicht  wahrzunehmen,  es  sei  denn,  dass 
etwa  gleichzeitig  ein  Schwund  der  Faseni  vorhanden  ist. 

Deutlich  sehen  wir  dagegen  eine  A^eränderung  am  Knoeben- 
system,  die  in  einer  Auflösung  der  Kalksalze  besteht.  Diese 
können  theilweise  oder  unter  Umständen  ganz  schwünden,  so  dass 
nun  der  Knochen  w'eich  und  biegsam  wdrd.  Der  Zustand  heisst 
Osteomalxicie,  Knochenerweichung.  Bei  Kindern  kommt  andererseits 
in  der  AA'achsthumsperiode  eine  Stoffwechselstörung  vor,  bei  welcher 
die  Knochen  nicht  genügend  Kalksulze  aufnehmen  und  lange  weich 
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l)leiben.  Die  Abnornntät  ist  eine  Theilerscbeinung  der  sogenannten 
Rhachiiis. 

Auch  der  Knorpel  zeigt  gelegentlich  Erweicbungszustände.  Die 
Zwischensubstanz  kann  sich  unter  Umständen  verflüssigen,  so  dass 
die  Resistenz  des  Knorpels  erheblich  verringert  wird. 


Elfter  Abschnitt. 

Absterben  von  Zellen  und  Geweben.  Die  Nekrose. 

a)  Zustandekommen  und  Eigenschaften  der  Nekrose. 

Ini  vorigen  Abschnitt  sahen  wir,  dass  die  Gewebe  unseres 
Körpers  durch  die  äusseren  Schädlichkeiten  in  verschiedener  Weise 
nachtheilig  verändert  werden  können.  Xun  erreicht  aber  die 
Schädigung  nicht  selten  einen  solchen  Grad,  dass  die  Existenz  der 
Theile  damit  auf  die  Dauer  nicht  vereinbar  ist. 

Am  deutlichsten  tritt  das  hervor,  w'enn  einzelne  Zellen  oder 
grössere  Abschnitte  völlig  vom  Körper  abgetrennt  werden.  Sie 
können  allerdings  auch  dann  unter  günstigen  Umständen  ziemlich 
lange  am  Leben  bleiben,  aber,  w^enn  sie  nicht  wieder  in  den  Orga- 
nismus eingefügt  werden,  gehen  sie  unab-wendbar  zu  Grunde.  Als 
I)hysiologisches,  aber  auch  für  uns  in  Betracht  kommendes  Vorbild 
können  wir  die  dauernde  Abstossung  von  Oberflächenepithelien  an- 
sehen.  Auch  die  vom  Körper  sich  loslösenden  Se-  und  Excrete 
können  wir  hier  heranziehen.  Am  deutlichsten  ist  das  etwa  bei 
dem  Talg,  der  aus  untergehenden  Epithelien  besteht  und  bei  der 
Milch,  an  deren  Bildung  absterbende  Zellen  betheiligt  sind. 

Das  Absterben  ist  aber  nicht  an  die  völlige  Loslösung  vom 
Körper  gebunden.  Auch  innerhalb  des  natürlichen  Zusammen- 
hanges kann  der  Tod  die  Zellen  und  Gewebe  ereilen.  Durch  die 
verschiedensten  Schädlichkeiten  werden  sie  rascher  oder  langsamer 
vernichtet,  sie  verfallen,  wie  wir  sagen,  der  Nekrose  {vbxqoc,  Tod), 
sie  werden  nekrotisch.  Wenn  das  Absterben  langsam  vor  sich 
geht,  wenn  das  Leben,  ev.  unter  gleichzeitigen  oder  voraufgegangenen 
Degenerationen,  allmählich  erlischt,  reden  wir  von  Nekrobiose. 
Zwischen  Degeneration  und  Kekrose  giebt  es  keine  scharfe 
(xrenze. 


Abstcrbeu  von  Zellen  und  Geweben.  Die  Nekrose. 


Durcli  den  Unterj^ang  eines  kleineren  und  grösseren  Abschnittes 
l)raucht  die  Existenz  des  Organismus  iin  Ganzen  nicht  in  Frage  ge- 
stellt zu  sein,  sehr  oft  kaum  irgend  eine  Störung  zu  erfahren.  Es 
handelt  sich  also,  im  Gegensatz  zum  allgemeinen,  nur  um  einen 
örtlichen  Tod. 

Die  Bedingungen,  welche  zu  ihm  hinführen,  sind  mannig- 
faltig. Die  allgemeinste  ist  durch  eine  Unterbrechung  der  Er- 
nährung gegeben,  doch  kommt  sie  nur  in  einem  Theile  der  Fälle 
für  sich  isolirt,  in  anderen  nicht  rein  oder  erst  secundär  zur 
Geltung. 

1,  Eine  besonders  häufige  Veranlassung  zur  Nekrose  ist  durch 
die  üyiterhrcchung  des  Blutkreislaufes  gegeben.  Wenn  kein  Blut  mehr 
hineinfliesst,  können  nur  sehr  kleine,  meist  nur  mikroskopische  Be- 
zirke durch  den  Lymphstrom  ernährt  werden.  Unter  pathologischen 
Verhältnissen  vermögen  grössere  Gebiete  nicht  Avie  die  Cornea 
und  die  Herzklappen,  die  ja  in  der  Norm  keine  Blutcirculation 
besitzen,  ohne  Gefässe  zu  existiren. 

Die  Bedingungen,  die  eine  Aufhebung  des  Kreislaufes  mit 
sich  bringen,  haben  Avir  schon  früher  kennen  gelernt.  Wir  begnügen 
uns  daher  mit  einer  kurzen  Aufzählung. 

a)  Eine  experimentelle  oder  eine  von  Chirurgen  vorgenommene 
Unterbindung  einer  Arterie  hebt  die  Blutzufuhr  auf,  wenn  kein  Col- 
lateralkreislauf  möglich  ist. 

b)  Ebenso  wirkt  eine  das  Lumen  verschliessende  Thrombose 
o<ler  Embolie. 

c)  Auch  ein  dauernder  stärkerer  Druck  hat  die  gleiche  Folge, 
mag  er  nun  eine  Arterie  oder  einen  Bezirk  als  Ganzes  treffen. 

d)  Es  giebt  ferner  Gifte,  welche  die  Arterien  zu  so  energischer 
Contraction  l)ringen,  dass  ihr  Lumen  aufgehoben  Avird.  Das  hat 
dann  dieselben  Folgen  wie  ein  anderweitiger  Verschluss  einer 
Arterie. 

e)  Eine  Herabsetzung  der  Ilerxthäligkeit  und  Verminderung  der 
Elasticität  der  Arterien  kann  die  Circulation  so  schädigen,  dass  die 
Störung  einer  Aufhebung  des  Kreislaufes  nahekommt. 

fj  Auch  eine  Unwegsamkeit  aller  abführenden  Venen  muss 
Stillstand  der  Circulation  und  Nekrose  nach  sich  ziehen. 

2.  Thermische  Einflüsse  geben  ebenfalls  die  Grundlage  einer 
Nekrose  ab.  Grosse  Hitze  und  grosse  Kälte  (s.  S.  23)  vernichten 
die  Zellen  entAveder  direct  oder  dadurch,  dass  sie  die  Circulation 
durch  Thrombose  schädigen. 
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3.  Weiterhin  können  chemische  Schädlichkeiien  den  Tod  des  Ge- 
webes bedingen.  Auch  bei  ihnen  wird  zuweilen  die  Läsion  des 
Kreislaufes,  welche  sie  verursachen,  eine  vermittelnde  Bedeutung 
haben,  meist  aber  ist  es  die  Verbindung  des  Giftes  mit  dem  Zell- 
protoplasma  und  der  Zwischensubstanz,  welche  das  Leben  umnög- 
lich  macht. 

Vor  Allem  sind  es  die  bacteriellen  Toxine,  welche  Nekrose  im 
Gefolge  haben  und  unter  ihnen  spielen  die  Gifte  der  Tuberkel-, 
der  Typhus-,  Eäulniss-,  Cholerabacillen,  der  Staphylokokken,  Strepto- 
kokken die  wichtigste  Rolle.  Ferner  werden  die  Gewebe  oft  durch 
Säuren  und  Alkalien,  durch  Sublimat  u.  A.  vernichtet.  Auch  einzelne 
im  Körper  selbst  gebildete  Substanzen  haben  eine  nekrotisirende 
Wirkung.  Hierher  gehören  Bestandtheile  der  Galle,  vor  Allem 
die  Gallensäuren,  die  besonders  die  Niere  treffen,  ferner  Stoft- 
wechselproducte,  die  bei  dem  Diabetes  entstehen  und  Harnsäure,  die 
bei  der  Gicht  im  Blute  in  grosser  Menge  kreist.  Auch  im  Experi- 
ment hat  man  feststellen  können,  dass  Harnsäure  in  gelöstem  Zu- 
stande die  Zelle  schädigt.  Unter  Umständen  kommen  fenier  auch 
Verdauungssäfte  in  Betracht.  Wenigstens  wissen  wir,  dass  der 
Fankreassaft,  wenn  er,  statt  in  den  Darm  abzuHiessen,  in  das  Drüsen- 
gewebe und  von  dort  aus  weiter  in  die  Umgehung  Übertritt,  oft 
sehr  ausgedehnte  Nekrosen,  vor  Allem  des  Fettgewebes,  hervorruft. 
Manchmal  bewirkt  er  nach  dem  Tode  eine  nekrose-ähnliche  Verände- 
rung durch  umschriebene  Verdauung  des  Gewebes. 

4.  Man  beschuldigt  ferner  primäre  Läsionen  des  Centralnerven- 
systems und  der  peripheren  Nerven,  dass  sie  gelegentlich  zur 
Nekrose  den  Anstoss  geben.  Hier  zieht  man  dann  wohl  trophische 
Wirkungen  in  Betracht.  Doch  ist  es  im  Allgemeinen  nicht  die 
directe  Beeinflussung  des  Gewebes,  w'elche  den  Tod  herbeiführt, 
sondern  der  Umstand,  dass  die  nervöse  Störung  Abnormitäten  der 
Circulation  und  eine  Widerstandsherabsetzung  gegen  äussere  Schäd- 
lichkeiten mit  sich  bringt,  so  dass  z.  B.  Bacterien  besser  als  sonst 
anzugreifen  vermögen. 

5.  Traumatische  Einwirkungen  bilden  eine  weitere  Gruppe  nekro- 
tisirender  Bedingungen.  Eine  Zerreissung,  eine  Quetschung  des 
Gewebes  tödtet  die  Zellen  entweder  direct  oder  unter  Vermittlung 
einer  Gefässveränderung. 

Vor  Allem  kommt  hier  eine  völlige  Trennung  von  Gewebe- 
abschnitten vom  übrigen  Körper  in  Betracht,  wie  sie  z.  B.  dui’ch 
eine  Zerreissung  bedingt  sein  kann,  mag  nun  das  abgelöste  Stück 
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iiii  Innern  des  Körpers  oder  auf  seiner  ()berflä(die  liegen  bleiben 
oder  völlig  von  ibni  entfernt  werden. 

b)  Die  traunuitisclie  Lösung  giebt  uns  endlich  eine  üeber- 
leitung  zu  den  Abtrennungen  einxclner  Zellen,  wie  sie  vor  Allem  auf 
freien  Obertläclien  statttiuden  können.  Schon  in  der  Korm  sehen 
wir  ja  Epidermis-  iind  Scbleimhautepitbelien  sich  abstossen,  wir 
wissen  ferner,  dass  durch  die  Epitheldecke  der  Schleimhäute  Kund- 
zeilen hindurchtreten,  um  sich  dem  Secret  beizumengen.  Unter 
pathologischen  Verhältnissen  sind  alle  diese  Vorgänge  oft  lebhaft 
gesteigert.  So  giebt  es  Hautkrankheiten,  bei  denen  die  Epiderniis- 
zellen  sich  viel  lebhafter  abstossen.  Bei  Entzündungen  der  Schleim- 
häute ist  der  Schleim,  wde  z.  B.  in  der  Käse,  viel  reicher  an 
Epithelien  und  zugleich  auch  an  ausgewanderten  Kundzellen  als 
sonst.  Bei  anderen  Entzündungen  verlassen  auch  rothe  Blut- 
körperchen den  Organismus.  Wir  treffen  sie  z.  B.  nicht  selten  in 
grösseren  IMengen  im  Harn  an,  am  reichlichsten  natürlich  in  bluten- 
den Wunden,  xille  diese  von  dem  Körper  sich  trennenden  Zellen 
verfallen  selbstverständlich  dem  Untergänge. 

So  viel  über  die  Bedingungen,  unter  denen  eine  Nekrose  ent- 
steht. Ihnen  unterliegen  nicht  alle  Theile  unseres  Körpers  in 
gleichem  Maasse.  So  Aviderstehen  selbstverständlich  harte  Gewebe 
einem  Trauma,  welches  weiche  vernichten  Avürde,  und  Gifte  werden 
doi’t  besonders  leicht  zerstörend  einwirken,  avo  sich  Substanzen 
finden,  mit  denen  sie  eine  Verbindung  eingehen  können.  Auch  der 
Anaemie  gegenüber  verhalten  sich  die  Zellen  recht  Avechselnd.  Am 
schnellsten  gehen  die  Ganglienzellen,  dann  die  specifisch  functio- 
nirenden  Drüsenepithelien  zu  Grunde.  In  der  Niere  genügt  eine 
1 '/.2  stündige  Ahsperrung  des  Kreislaufes,  um  das  Epithel  der  ge- 
wundenen Canäle  auch  nach  Wiedereinströmen  des  Blutes  zu  tödten. 
Andere  Theile,  Avie  die  Haut,  halten  die  Anaemie  Aveit  länger  aus. 

Für  die  Beschaffenheit  absterheyider  und  abgestorbener  Gewebe  ist 
ihre  Beziehung  zum  Organismus  maassgebend.  Während  völlig  ab- 
getrennte Theile  ihre  Structur  lange  fast  unverändert  erhalten, 
wenn  sie  nicht  eintrocknen  oder  faulen,  unterliegen  die  mit  dem 
Körper  in  lockerer  oder  festerer  Verbindung  gebliebenen  raschen 
UniAvandlungen.  Das  erklärt  sich  daraus,  dass,  Avenn  auch  ein 
Blutstrom  nicht  mehr  durch  sie  hindurchgeht,  die  Lymphe  sie  doch 
durchtränkt  und  in  verschiedener  AV''eise  aul‘  sie  eimvirkt.  Daher 
unterscheiden  sie  sich  meist  so  deutlich  von  dem  normalen  GeAvebe, 
dass  wir  die  Nekrose  geAvöhnlich  schon  mit  blossem  Auge  fest- 
stellen können. 
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Besonders  cliarakteristisch  sind  die  anaemischen  Nekrosen 
(Fig.  107).  In  Milz.  Niere  und  Herzmuskel  lernten  wir  sie  als 
anaemisclie  oder  nekrotis.che  Infarcte  ihrer  Genese  nach  bereits 
kennen  (S.  165,  Fig.  76u.  77).  Sie  zeichnen  sich  aus  durch  eine  blasse, 


undurchsichtige  Aveissliclie  bis  weisslichgelbe  Farbe  und  eine  im  Ver- 
gleich zu  dem  angrenzenden  normalen  Gewebe  relativ  feste  Con- 
sistenz.  Aehnlich  stdien  die  Nekrosen  aus,  welche  durch  Bac- 

terien  bedingt  sind.  So  rufen  die 
Tiiberkelbacillcn  oft  sehr  ausge- 
dehnte nekrotische  Processe  her- 
vor (Fig.  108),  die  durch  eine 
raattweisse  bis  trübgelbe  Farbe 
und  eine  trockene  brüchige,  bis 
weiche,  zuweilen  schmierige  Be- 
schaffenheit gekennzeichnet  sind. 
Sie  haben  eine  gewisse  Aehn- 
lichkeit  mit  trockenem  oder 
weichem  Käse.  Wir  reden  daher 
von  Verkäsung.  Auch  hei  Si/- 
philis  finden  sich  ähnliche  todte 
Gewebsmassen.  Ferner  kommen 
dem  Käse  ähnliche  Nekrosen  in 
verschiedenen,  rasch  wachsenden 
Geschwülsten  vor. 

Die  blasse  Farbe  der  abgestor- 
benen Theile  rührt  von  ihrem 
an  Blut  her,  durch  den  die  Eigenfarhe  der  Gewebe  zur 
Diese  aber  ist,  wie  wir  an  jedem  völlig  entbluteten 
sehen  können,  eine  blassgelhliche.  Einer  besonderen  Er- 
hedarf  die  feste  und  meist  trockene  Beschaffenheit  der 


Fig. 
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VerkäsuiiK  <lei'  l>ruiicliialen  Lymplirtriisen. 
B Trachea.  A I.yiiiplulrüse  mit  vielen  dicht- 
gedrüngteu  Kiiseherden.  C .\nthrukotische 
Dnise  mit  Kiiseherden. 
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Nekrosen;  die  nicht  zu  erwarten  wäre,  wenn  es  sich  lediglich  um 
Blutleere  handelte.  Die  Trockenheit  allein  könnte  man  sich  durch 
einen  Wasserverlust  erklären.  Darauf  liat  Yirchow  hingewiesen  und 
den  Vorgang  Insjnssatio  genannt.  Doch  wird  damit  nicht  Alles  ver- 
ständlich. Denn  abgesehen  von  dem  gleich  zu  besprechenden 
mikroskopischen  Verhalten  ist  auch  der  Umstand  zu  beachten,  dass 
die  Intärcte  der  genannten  Organe  in  den  ersten  Tagen  meist  ein 
grösseres  Volumen  haben  als  es  das  normale  Gewebe  hatte.  Sie 
springen,  wenn  auch  nicht  viel,  über  die  Oberdäche  vor  und  be- 
halten ihren  Umfang,  wenn  das  übrige  Organ  durch  das  Ausüiessen 
des  Blutes  al)schwillt. 

Diese  Volumenverhältnisse  müssen  darauf  zurückgeführt  werden, 
dass  irgend  etwas  Neues  in  den  Herd  hineinkommt,  oder  etwas, 
was  vorher  nicht  in  gleicher  Menge  darin  war.  Das  ist  die  Ge- 
webeflüssigkeit,  die  aus  den  angrenzenden  normalen  Theilen  in  den 
nekrotischen  Bezirk  hinein  transsudirt  und  ihn  durchtränkt.  So 
wird  er  zunächst  feucht.  Aber  bald  tritt  nun  eine,  manchmal 
recht  umfangreiche  Gerinnung  der  in  jener  Flüssigkeit  gelösten 
Eiweisskörper  ein,  wobei  diese  theils  intercellular  in  den  Ge- 
webespalten, in  der  Niere  z.  B.  in  den  Glomeruluskapseln  und 
dem  Lumen  der  Harncanälchen,  theils  aber  gewiss  nur  spärlich 
intracellular  ausfällt.  Aus  den  zerfallenden  Zellen  freiwerdende 
Fennente  werden  hier  wie  anderswo  die  Coagulation  begünstigen 
(s.  0.  S.  103  ff.).  Auch  das  in  die  Blutgefässe  anfänglich  noch 
auf  Collateralbahnen  unzureichend  (s.  o.  S.  164)  einfliessende 
Blut  coagulirt. 

Aber  nicht  nur  die  gewöhnlichen  Fil)ringerinnungen  kommen 
in  Betracht.  Weigert  hat  eingehend  auseinandergesetzt,  dass 
auch  die  eigentlichen  Gewehebestandtheile,  vor  Allem  das  Zell- 
protoplasma eine  Coagulation  erführen,  die  den  einfachen  Fibrin- 
gerinnungen gegenüber  etwas  Besonderes  darstelle.  Er  sieht  gerade 
darin  das  Charakteristische  dieser  Vorgänge  und  spricht  mit  Bück- 
sicht  darauf  von  Coagulaiionmekrose,  zu  der  auch  die  Verkäsung 
und  verwandte  Processe  zu  rechnen  sind. 

Durch  alle  diese  Gerinnungsvorgänge  wird  der  anfänglich 
weichere  und  feuchtere  Herd  fester  und  trockener  und  makroskopich 
(geronnenem  Eiweiss  ähnlich.  Die  nun  anschliessende  luspissatio 
'wird  die  Trockenheit  verstärken. 

Weniger  prägnant  kann  man  denjenigen  Herden  ihren  nekro- 
tischen Charakter  ansehen,  in  denen  bald  mehr,  bald  weniger  Blut 
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vorhanden  ist,  vor  Allem  also  den  haemorrhaghchcn  Infarcten  (s.  S.  163). 
Hier  verdeckt  das  dunkelschwarzblaue  Blut  die  Gewebehestandtheile 
und  lässt  ihre  Eigenthümlichkeiten  nicht  hervortreten.  Das  gleiche 
ist  der  Fall  bei  jenen  Nekrosen,  die  durch  Verminderung  der 
Kreislaufenergie,  durch  allmähliches  Aufhören  der  Circulation  imter 
Uebergang  in  Stase  entstehen.  Das  ist  z.  B.  gelegentlich  in  den 
Zehen  und  bei  weiterem  Fortschreiten  auch  am  Fusse  der  Fall. 
Die  absterbenden  Theile  bekommen  eine  bald  mehr,  bald  weniger 
intensive  blauschwarze  Farbe.  Aber  die  Nekrose  verräth  sich 
durch  die  ausgesprochene  Abkühlung,  die  ünbeiveglichkeit  und  Un- 
empfindlichkeit. Sie  ist  meist  scharf  gegen  die  noch  lebenden  Be- 
zirke abgesetzt. 

Wieder  etwas  anders  verhalten  sich  die  todten  Gewebe, 
welche  durch  Chemikalien  abstarben.  Hier  spielt  für  das  Aussehen 
der  Blutgehalt  im  Augenblick  der  Giftwirkung  eine  Rolle.  Je 
hyperaemischer  das  Organ  war,  desto  dunkler  färbt  es  sich.  So 
sind  durch  Schwefelsäure  getödtete  Gewebe,  z.  B.  die  Magenschleim- 
haut, meist  tiefschwarzgrau.  Waren  die  Gewebe  blass,  so  kann  die 
Qualität  des  Giftes  zur  Farbengebung  beitragen.  Salpetersäure 
färbt  die  Theile  gelb.  Auch  die  Consistenz  hängt  von  der  Art  der 
tödtenden  Substanz  ab.  x\-lkalien  machen  die  Gewebe  weich, 
Schwefelsäure  macht  sie  durch  Wasserentziehung  trocken. 

Traumatische  Einwirkungen  bedingen  l)esonders  dann  ein 
charakteristisches  A'erhalten,  wenn  sie  die  Gewebe  zerquetschen. 
Am  auffälligsten  macht  sich  das  am  Gehirn  und  am  Rückenmark 
geltend.  Bei  heftiger  Compression  wird  seine  Substanz  weich, 
oft  breiig. 

Wenn  Avir  uns  nun  zu  dem  mikroskopischen  Verhalten  Avenden, 
so  kennen  Avir  ein  Kriterium,  Avelches  niemals  fehlt  und  durchaus 
charakteristisch  genannt  werden  muss,  das  ist  der  Mangel  der 
Kerne  (Fig.  100,  110,  1 1 1).  In  völlig  ausgebildeten  älteren  Nekrosen 
können  Avir  in  den  abgestorbenen  Zellen  keinen  Kern  mehr  nach- 
weisen,  sei  es  im  ungefärbten  oder  gefärbten  Präparat.  Dieser 
Kernverlust  stellt  sich  aber  nicht  sofort  nach  Eintritt  der  die 
Nekrose  herbeiführenden  Bedingungen  ein,  sondern  allmählich, 
etwa  in  1—3  Tagen.  Zunächst  sehen  Avir,  dass  der  Kern  sich  un- 
regelmässig färbt,  so  dass  sich  körnige  Theile  aus  dem  ungefärbten 
Grund  abheben.  Dann  verliert  sich  der  Contur  des  Kernes,  es 
l»leiben  nur  einzelne  Bruchstücke  übrig,  er  zerbröckelt  (haryorrhexis). 
Auch  diese  Reste  versclnvinden.  Der  Kern  kann  indessen  auch 
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ohne  eine  aolclie  Zerlegung  in  Tlieile  nach  und  nach  verloren 
gehen  und  zwar  durch  eine  Art  Auflösungsprocess  (Ko.r>jol>/sis). 

Mit  dem  Verschwinden  des  Kernes  vollziehen  sich  auch  Ver- 


Fig.  109. 

fr  Herzklappe  mit  Kokkencolonie  und  darüber  gelegenem  Thrombus  T.  Um  die 
Kokkencolonie  ist  das  Gewebe  kernlos. 

ändenmpen  am  Protoplasyna  und  an  der  Zwischensuhstanx.  Alle  Theile 
verlieren  an  deutlichei-  Ausbildung,  die  specifischen  Structuren  gehen 
verloren.  So  sieht  das  Gewebe  trüber  aus.  Die  Zellen  büssen 
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Fig.  110. 

Xekrotisebe  Haut.  Oben  die  Hornseliiidit, 
in  der  Mitte  das  uoeb  mit  wenigen  Kernen 
versehene  Kpithel,  unten  die  kernlose 
Cutis. 


Fig.  111. 

Nekrotische  Ilarncanülclien.  Links  ein  nor- 
males (.'aniilchen  mit  Kernen,  die  an<leren 
ohne  Kerne,  Icterus. 


vielfach  ihre  gegenseitige  Begrenzung  ein,  ihr  Protoplasma  bildet  als 
Ausdruck  der  Gerinnungsprocesse  eine  gemeinsame  trülie,  oder  mehr 
oder  weniger  humogene^Masse.  Oder  die  Zellen  lösen  sich  von  einander, 
liegen  nun  jede  für  sich,  und  zeigen  oft  eine  Umwandlung  in  hyalin 
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aussebende  Schollen.  Andererseits  aber  verkleinern  sie  sieb  mehr 
und  mehr,  sie  bekommen  unregelmässige  Conturen,  ihr  Protoplasma 
wird  theils  aufgelöst,  tbeils  bröckelt  es  in  feinen  Partikeln  ab,  bis 
schliesslich  die  ganze  Zelle  verschwunden  ist.  Alle  diese  Auf- 
lösungsprocesse  werden  erklärt  aus  der  Durchströmung  mit  Flüssig- 
keit, welche  die  Gewebebestandtbeile  nach  und  nach  löst  und  so 
wenigstens  zum  Tbeil  zum  Verschwinden  bringt,  andererseits  frei- 
lich durch  Fibrinniedersebläge  neue  feste  Substanzen  biuzufiigt, 
die  aber  ebenfalls  später  wieder  gelöst  werden.  Dass  bei  dieser 
nach  und  nach  eintretenden  Beseitigung  des  nekrotischen  Gewebes 
auch  Zellen  betheiligt  sind,  die  aus  der  Umgebung  eindringen, 
werden  wir  später  erfahren. 

Bisher  war  nun  hauptsächlich  von  solchen  Nekrosen  die  Rede, 
die  makroskopisch  wahrgenommen  werden  konnten.  Aber  bei  ein- 
zelnen der  genannten  ätiologischen  Momente  ist  es  selbstverständ- 
lich, dass  sie  sich  unter  Umständen  auch  auf  kleinste,  mit  blossem 
Aiuje  nicht  sichtbare  Theile  erstrecken  können.  So  kann  ein  Gift  ge- 
legentlich nur  einzelne  Zellen  angreifen,  Aväbrend  allerdings  die 
Autliebung  der  Circulation  solche  wenig  umfangreichen  Gebiete 
nicht  zu  schädigen  vermag,  Aveil  sie  sich  trotzdem  durch  Diffusion 
ausreichend  ernähren.  Die  genannten  Kriterien  der  Xekrose  lassen 
sich  aber  auf  die  mikroskopischen  Bezirke  ebenso  gut  auAvenden, 
Avie  auf  die  grösseren. 

Es  gieht  aber  auch  Nekrosen,  Avelche  im  Bereich  eines  Herdes 
oder  Organes,  nicht  alle  Bestandtheile  ergreifen.  So  etAvas  sehen  wir 
häutig  in  der  Niere,  avo  in  Abschnitten  von  geAvundenen  Hmn- 
canälchen  die  Epithelien  abgestorben  sind,  Avährend  die  Glomeruli, 
das  Bindegewebe  und  die  übrigen  Canäle  unverändert  erscheinen. 
Diese  Befunde  erklären  sich  daraus,  das  giftige  Stoffe,  av eiche  durch 
die  Epithelien  ausgeschieden  Averden,  Avie  z.  B.  Gallenbestandtheile, 
das  Protoplasma  schädigen  (Fig.  111),  so  dass  es  zu  Grunde  geht. 
An  ferneren  Beispielen  lässt  sich  die  Cholera  anführen,  bei  der 
oft  in  grösseren  Herden  alle  Harncanälchen  untergeben,  die  Su- 
blimatvergiftung, der  Diabetes  u.  s.  w. 

Auch  in  der  Leber  sehen  Avir  in  einzelnen  Fällen  makrosko- 
pisch nicht  deutlich  hervortretende  Zellnekrosen,  so  bei  dem  Icterus, 
l>ei  Avelchem  kleinere  und  grössere  Inseln  von  Leberzellen  ab- 
sterhen,  und  bei  einer  schweren  Entzündungsform,  bei  der  Cirrhose, 
bei  welcher  eine  Leberzelle  nach  der  anderen  untergeht. 

In  anderer  Weise  äussert  sich  der  Untergang  an  der  querge- 
streiften Muscnlatur  (Fig.  112)  in  jenen  Fällen,  in  denen  wir  von 
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„wachsartiger  Degeneration deshalb  reden,  weil  die  ergrillenen 
Theile  ein  gelblielies.  gliinzend-transparentes  Aussehen  und  eine 
festere  Consistenz  bekommen.  Der  Befund  wurde  zuerst  von  Zknkeh 
bei  Typhus  im  Bereich  der  Bauchdeckenmuscuhitur  erhoben,  wo 
die  \"eränderung  hauptsächlich  in  der  Nähe  des  unteren  Ansatzes 
lies  Kectus  abdominis  vorkommt.  Aber  sie  ist  nicht  etwa  für 
Typhus  charakteristisch,  sie  kann  vielmehr  überall  da  auftreten,  wo 
eine  aus  irgend  einem  Grunde  geschwächte  iMusculatur  einer  stär- 
keren Contraction  unterliegt.  Dabei 
tindet  sie  sich  auch  im  Herzmuskel,  vor 
Allem  bei  Diphtherie  nicht  selten.  Auch 
verschiedenartige  traumatische  Einwir- 
kungen, wie  Compression  durch  Gummi- 
schläuche, feste  Verbände  u.  s.  w.,  ist 
von  der  ANTichsentartung  gefolgt. 

Unter  dem  Mikroskop  stellt  sich 
der  Process  dar  als  ein  Untergang  der 
(piergestreiften  Substanz,  ohne  dass  die 
ALuskelzellen  und  das  Bindegewebe  daran 
theilnehmen.  Die  contractilen  Theile 
zerlallen  in  homogene,  der  Querstreifung 
verlustig  gehende  Stücke.  Man  sieht  im 
Sarkolemmschlauch  kleinere  und  gro- 
ssere, rundliche,  eingekerbte,  in  sich  zer- 
rissene, unregelmässige  Schollen,  die 
<lurch  Zwischenräume  von  wechselnder 
Breite  von  einander  getrennt  sind.  Es 
hat  sich  die  zerrissene  Muskelsubstanz 
aut  diese  Schollen  zusammengezogen,  die 
demnach  meist  einen  grösseren  Quer- 
<lurchmesser  haben,  als  er  den  normalen 
Fasern  zukam. 


Fig.  112. 

Wadisentartiiiif^  vou  quergestreiften 
Muskelfaseni.  .\n  Stolle  (lor.selbeii 
tiiuleu  sich  homogene  Scholien.; 


Manchmal  sind  über  einen  grösseren  Bezirk  alle  Aluskeln  in 
||  dieser  Weise  verändert,  nicht  selten  aber  finden  sich  zwischen  den 
li  zertallenen  Elementen  andere,  die  noch  gut  erhalten  sind,  oder  die- 
r selbe  Faser  ist  theils  noch  normal,  theils  und  zwar  zuweilen  auf 
||  eine  kurze  Strecke  degenerirt. 

; Das  Sarkolemm  ist  meist  gut  nachweisbar,  es  ist  zwischen  den 

f einzelnen  Schollen,  wo  es  leer  ist,  zusammengefallen,  so  dass  es  eine 
I sanduhrtörmige  Einschnürung  bildet. 

" Zn  ilon  i>artiellen  riitergangsia-scheinungeii  an  (iewebeii  können  wir 

i ItlUiiKUT,  l.ehrl).  il,  Allgcm.  l’athologic.  ii; 
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auch  noch  manche  anderen  Erscheinungen  reclinen,  so  die  Auflösumj  rother 
Blutkörperchen  im  kreisenden  Blute  unter  der  Einwirkung  von  Giften,  den 
Untergang  derselben  Elemente  und  der  Leukocyten  bei  Blutungen  in  die 
Gewebe  und  in  Thromben,  das  Absterben  von  einzelnen  Nervenfasern  in) 
(iehirn  und  Rückenmark,  und  aller  Fasern  in  den  peripheren  Theilen  durch- 
schnittener Nerven  u.  s.  w. 

lieber  die  feinerm  Vorgänge,  ivelehe  bei  Ueberfiihrimg  der  lebenden 
Theile  in  den  todtcn  Zustand  ablatifcn,  geben  uns  folgende  Ueberlegun- 
gen  einen  Aufschluss. 

Der  rasch  eintretende  Tod  durch  plötzliche  intensive  Einwir- 
kungen von  Schädlichkeiten  ist  verhältnissmässig  leicht  verständ- 
lich. Hohe  Hitze  bringt  das  Protoplasma  zur  Gerinnung,  Gifte 
gehen  mit  ihm  chemische  Verbindungen  ein,  Traumen,  elektrische 
Schläge  lösen  den  inneren  Zusammenhang  der  Zelle  u.  s.  w. 

Anders  ist  es  bei  langsamer  Nekrose,  wie  sie  z.  E.  häufig  nach 
Circulationsunterbrechung  eintritt.  Hier  erfolgt  das  Absterben  als 
Ausdruck  fortgesetzter  minimaler  aber  einseitiger  Stoffwechselprocesse. 

Wenn  man  ein  Gewebe  völlig  ausser  Ernährung  setzt,  so  stirbt 
es  dui’chaus  nicht  ohne  Weiteres  ab.  AVir  w'erden  später  noch  ein- 
mal hervorzuheben  haben,  dass  vom  Organismus  abgetrennte  Theile, 
vor  Allem  die  Haut,  unter  Umständen  mehrere  Wochen  lang  lebend 
bleiben  können.  Eür  diese  Erscheinung  giebt  uns  zweifellos  die 
völlige  Aufhebung  des  Stoffwechsels  in  den  herausgeschnittenen 
Theilen  die  Erklärung.  Die  Zellen  führen  gleichsam  ein  latentes 
Leben.  Theoretisch  betrachtet,  wäre  nicht  einzusehen,  wesshalb 
dieser  Zustand  bei  Fernhaltung  aller  störenden  Bedingungen  nicht 
beliebig  lange  fortdauern  sollte. 

Etwms  Aehnliches  kommt  in  unserem  Organismus  niemals  vor. 
Keine  Circulationsunterbrechung  ist  derart,  dass  nicht  noch  etwas 
Xährmaterial  zutiösse.  Aber  es  ist  nicht  nur  vermindert,  sondern 
auch  ungünstig  zusammengesetzt.  Daraus  ergiebt  sich  dann  ein  ge- 
schwächter, vor  Allem  ein  unregelmässiger  Stoffwechsel,  der  seinerseits 
das  Absterbeyi  zur  Folge  hat. 

Wenn  ein  Gewebe  schlecht  mit  Nahrung  versorgt  wird,  so  de- 
generirt  es,  wenn  es  aber  noch  weniger  ernährt  wird  und  nur 
minimale  Mengen  erhält,  stirbt  es  ab.  Auch  daraus  also  ergiebt 
sieb,  dass  Degeneration  und  Nekrose  in  enger  Beziehung  zu  ein- 
ander stehen,  dass  sich  eine  scharfe  Grenze  nicht  ziehen  lässt. 

Nekrose  ist  ein  mehr  oder  weniger  langsames  Absterben,  oder  ge- 
nauer gesagt,  Ableben.  Die  Lebensprocesse  gehen  in  unzureichendei 
AVeise  so  lange  fort,  bis  ein  weiterer  Stoffwechsel  wegen  abnormer 
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Umsetzungen  im  Protoplasma  und  wegen  seiner  daraus  sicli  ergeben- 
den abnormen  Zusammensetzung  niciit  mehr  möglich  ist. 

Dann  erst  nachdem  die  Theile  definitiv  abgestorben  sind, 
kommt  es  zu  den  von  Wbigeht  betonten  Gerinnungen  des  Zell- 
protoplasmas.  ])ie  extracellulare  Goagulation  tritt  dagegen  schon 
früher  ein,  schon  während  des  Ablebens  der  Theile,  bei  welchem 
wohl  auch  gerinnungfördernde  Fermente  frei  Averden. 

3Iit  dem  Untergang  der  ausser  Circulation  gesetzten  Gewebe  verliiUt 
es  sich  ähnlich,  wie  mit  dem  der  im  Herbst  von  den  Bäumen  fallenden 
Blätter.  Sie  leben  noch  eine  Zeit  lang  Aveiter,  aber  der  Sauerstoff  der  Luft 
und  etwaige  Feuchtigkeit  vermögen  sie  nicht  vollständig  zu  ernähren.  So 
sterben  sie  nicht  wegen  völlig  mangelnden,  sondern  Avegen  ungenügenden 
Stoffwechsels  ab. 

b)  Das  fernere  Verhalten  abgestorbener  Theile. 

Ist  die  Xekrose  an  Zellen  oder  ganzen  GeAveben  völlig  zur 
Ausbildung  gelangt,  so  bleibt  sie  von  da  an  nicht  etAva  unverändert. 
Das  todte  GeAvebe  macht  vielmehr  verschiedene,  rascher  oder  lang- 
samer sich  vollziehende  Umgestaltungen  durch,  die  zum  Theil  ge- 
eignet sind,  seine  endliche  Entfernung  aus  dem  Körper  oder  seine 
andei-Aveitige  Beseitigung  zu  fördern. 

Die  Moditicationen  sind  in  einzelnen  Punkten  dieselben,  die 
Avir  an  abgeschnittenen  Körpertheilen  eintreten  sehen.  AVie  Avir 
z.  B.  an  diesen  Eintrocknung  und  Fäulniss  beobachten,  so  kennen 
Avir  die  gleichen  Processe  auch  an  den  nekrotischen,  noch  mit  dem 
Organismus  verbundenen  GeAveben. 

1.  Eine  nur  in  einzelnen  Organen  sich  geltend  machende  Um- 
änderung ist  eine  Erweichung.  Sie  tritt  fast  ausschliesslich  in 
typischer  Weise  im  Gehirn  ein.  Das  abgestorbene  Material  stellt 
einen  niehr  oder  Aveniger  Ilüssigen  Brei  dar,  der  aus  zerfallenen  Kerven- 
theilen  und  aus  eingedrungener  Flüssigkeit  besteht.  Je  nach  der 
Menge  des  beigemischten  Blutes  ist  die  Farbe  des  Breies  bald  Aveiss- 
gi’au,  bald  gelblich,  bräunlich  his  roth.  Man  bezeichnet  die  Er- 
Aveichung  auch  als  „Colliquatio“. 

2.  Die  nekrotischen  Theile  werden  allmählich  von  der  normalen 
Umgebung  aus  aufgesaugt.  Dai'an  sind  theils  die  eindringenden 
Flüssigkeiten  l)etheiligt,  in  denen  das  todte  ^laterial  sich  bald 
mehr,  bald  weniger  löst,  theils  eimvandernde  Zellen,  Avelche  das 
Al)gestorbene  durch  Phagocytose  in  sich  aufnehnien,  verarbeiten  oder 
fortschleppen.  Wir  erAvähnten  bereits  (S.  1S7)  die  Körnchenkugeln 
in  den  GehirnerAveichungen.  Sie  verleiben  das  zerbröckelte  Xerven- 
mark  in  .sich  ein.  Indem  so  das  todte  GeAvebe  fortgeschafft  aaIixI, 
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tritt  Flüssigkeit  mehr  und  melir  au  seine  Stelle,  es  entsteht  ein  mit 
ihr  gefüllter  Hohlranm.  Auch  die  anaemischen  Infarcte  der  Niere, 
]\lilz  und  des  iMyocard,  sowie  die  haemorrhagischen  der  Lunge 
werden  anfgesangt.  An  ihre  Stelle  tritt  eine  Lücke,  deren  Umfang 
der  Nekrose  ents})rechen  müsste,  wenn  sie  nicht  znsaramensänke 
und  theilweise  durch  Bindegewebe  ausgefüllt  würde.  Ferner  wird 
das  Blut  von  Haemorrhagien  aut  eine  Weise  beseitigt,  die  wir 
bereits  kennen  lernten  (s.  o.  S.  lS3ff.).  PAidlich  kann  auch  durch 
Bacterien  abgetödtetes  Gewebe  wenigstens  theilweise  resorhirt  werden. 

3.  Manche  todte  Theile  erfahren  einen  Wasserverlust,  eine  Kin- 
irocUnnng.  Ich  erinnere  hier  zunächst  an  das,  was  oben  über  die 
Inspissatio  (Virchow)  gesagt  wurde.  Aber  auch  in  den  späteren 
Stadien  der  Nekrose  spielt  die  Wasserverarmung  eine  Rolle.  So 
wird  der  Jahre  lang  daliegende  Käse  sehr  häufig  trocken,  bröcklicb. 
Fjbenso  verhalten  sich  Thromben,  wenn  ihre  Organisation  sich  lange 
hinzieht,  ln  erster  Linie  aber  wird  die  Eintrocknung  eintreten, 
wenn  die  abgestorbenen  Theile  an  der  Körperoherfiäche  liegen.  Sie 
zeigen  dann  eine  ähnliche  Veränderung,  wie  Avir  sie  an  Mumien 
kennen.  Daher  hat  der  Process  die  Bezeichnung  Mumifieatio  be- 
kommen. Die  Gewebe  Averden  härter,  lederartig  und  schrumpfen 
zusammen.  Anfänglich,  Avie  wir  sahen,  blauschAvarz,  nehmen  sie 
später  einen  schmutzig  schAvarzbraunen  oder  graubraunen  Ton  an. 
Diese  ^Mumifieatio  setzt  voraus,  dass  keine  Fäulnissbacterien  in 
dem  GeAvebe  zur  Entwicklung  gelangten.  Denn  dann  bildet  sich 

4.  eine  Gangrän,  d.h.  eine  mit  Fäulniss  einhergehende  Nekrose, 
ein  feuchter  Brand  aus.  Das  todte  GeAvebe,  z.  B.  die  Zehe  eines 
Fusses.  fault  ebenso,  Avie  es  ein  abgeschnittener  Theil,  oder  wie  es 
die  Leiche  thut.  In  ihm  bilden  sich  Gasblasen,  welche  die  E])i- 
dermis  vielfach  abheben.  Die  Farbe  des  Gewebes  geht  aus  der 
schwarzblauen  in  eine  scliAvarzgrüne,  schmutzige,  missfarbene  über. 
Aviibrend  sieb  gleichzeitig  Fäulnissgeruch  bemerkbar  macht.  Die 
Consistenz  der  Theile  Avird  Aveich,  theihveise  schmierig.  EntAvickelt 
sich  in  den  an  die  Gangrän  anstossenden  Theilen  eine  lebhafte 
Entzündung,  so  spricht  man  Avohl  von  heissem,  anderentalls  von 
h-altem  Brand.  Auch  in  der  Lunge  kommt  Gangrän  nicht  selten  vor 
in  Gestalt  kleinerer  und  grösserer,  einzelner  oder  mehrerer  Herde, 
die  sich  durch  scliAvürzlich-grünliche,  missfarbene  EiAveichung  des 
LungengeAvebes  charakterisiren.  Die  taulejiden  Massen  stellen  ein 
schmieriges,  leicht  zerreissliches  GeAvebe  dar,  von  dem  sich  bald 
einzelne  Theile  völlig  ablösen  und  ausgehustet  Averden  könm  n.  Die 
Fäulnissbacterien  sind  in  diesen  Fällen  aus  der  xVthemluft  abzu- 
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leiten.  Aber  es  giebt  in  clei’  Lunge  auch  eine  nicht  aus  ('irculations- 
störungen  al)znleitende  (-tangrän.  Ein  Yer.scliluckeu  taulemler  uder 
mit  Fäulnissbacterien  behafteter  Substanzen,  die  in  den  l’ronchen 
stecken  bleiben,  bewirken  lebhafte,  mehr  oder  weniger  umschriebene 
gangränöse  Entzündungen.  Pindlich  tritt  Gangrän  primär  im  Darm 
auf.  wo  ja  auch  P'äulnissbacterien  reichlich 
zur  Verfügung  stehen.  Hier  sind  fast  immer 
C i r CU  1 a t i on  s s t ö r u n gen  die  Veranlassung. 

5.  Die  nekrotischen  Theile  können 
durch  einen  in  dem  angrenzenden  gesun- 
den Gewebe  auftretenden  Enixiimhmtisjiro- 
cess  völlig  von  dem  übrigen  Körper  losgelöst 
Zierden.  Wie  das  geschieht,  wird  bei  der 
Entzündung  erörtert  werden.  Liegen  dann 
solche  todte  Gewebe  an  der  Obertläche 
der  Haut  oder  Schleimhaut,  so  können  sie 
abgestossen  werden.  Auf  diese  Weise 
werden  z.  B.  verbrannte  Hautstücke  ent- 
fernt und  es  besteht  auch  die  iMöglich- 
keit.  dass  ganze  Zehen  oder  noch  grössere 
Theile  der  Extremitäten  abgetrennt  werden, 
wenn  das  auch  schon  deshalb  selten  vor- 
knmmt,  weil  der  Chirurg  gewöhnlich  vor 
^ ollendung  des  Processes  eingreift.  Tm 
Darm  und  Klagen  entstehen  nach  Ab- 
stossung  der  nekrotischen  iMassen  Defecte, 
t^eschwüre.  Vicht  immer  kann  das  los- 
gelöste Stück  wirklich  entfernt  werden. 

Ein  abgestorbenes  und  durch  Entzündung 
isolirtes  Knochenstück  z.  B.  bleibt  an  Ort 
und  Stelle  als  ein  Sequester  liegen  (P’ig.  1 1 3). 

tj.  Die  1 )isher  beschriebenen  Verände- 
rungen betretfen  ganze  abgestorbene  Ge- 
webeabsclmitte,  die  noch  mit  dem  Körj)er 
Zusammenhängen.  Anders  verhaltcii  sich  natür- 
lich die  aus  dem  Körper  ausgestossenen  und  aus 
ihm  auswanderndern  Zellen.  Sie  bleiben  meist  nicht  lange  mit  dem 
Organismus  im  Zusammenhang.  Sie  ‘schilfern  sich  al),  sie  werden 
mit  dem  Sputum  ausgeworfen  oder  durch  Wundbehandlung  abge- 
waschen u.  s.  w.  Manchmal  aber  bleiben  sie  an  geeigneten  t )rten  in 
grossen  Massen  liegen. 


Fig. 


113. 


Verilioktcr  Femur  mit  abe:estor- 
iienem  Knoclieiistiiek . Soiiuester 
.5.  D.  Kiioclieiilirüi'ke  iil)i;r  dem 
Sei|U(‘srer. 
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a)  So  etwas  kann  als  Folge  ungenügender  Eeinlichkeit  oder 
einer  Raumbeengung  bei  den  Epidermiszellen  Vorkommen.  Sie 
häuten  sich  z.  B.  in  den  yMnschcnxehenräumen  an  und  unterliegen 
hier  ev.  einer  bacteriellen  Zersetzung,  oder  in  dem  Präputidsack, 
besonders  bei  Verengerung  der  Vorhaut.  Hier  bilden  sie,  unter- 
mischt mit  dem  Smegma,  gelegentlich  grosse  Conglomerate. 

b)  Auch  die  Krypten  der  ToyisUlen  bieten  günstige  Gelegenheit 
für  die  Ansammlung  ähnlicher  Massen.  Epithelien  und  Leuko- 
cyten,  gemischt  mit  Bacterien,  linden  sich  hier  in  geringen  ^ilengen 
stets,  können  sich  aber  zu  abnormen  Massen  vermehren. 

7.  Eine  weitere  an  nekrotischen  Theilen  oft  vorkommende  Um- 
wandlung ist  durch  eine  Imprägnation  mit  Kalksalzen,  durch  eine 
Yerkdkung  gegeben,  von  der  wir  im  nächsten  Abschnitt  ausführ- 
licher sprechen  werden. 


Zwölfter  Abschnitt. 

Die  Verkalkung. 

Unter  Verkalkung  verstehen  wir  die  Ablagerung  von  Kalksalxen 
in  die  Gewebe,  die  dadurch  meist  eine  harte,  knochenähnliche  Con- 
sistenz  gewinnen.  Der  Vorgang  zeigt  eine  gi’osse  Aehnlichkeit  mit 
der  Imprägnirung  der  Knochengrundsubstanz  durch  Kalk,  nur  dass 
es  sich  hier  um  einen  normalen  Process  handelt,  bei  dem  die 
osteoide  Substanz  vollständig  lebend  bleibt,  während  die  uns  hier 
beschäftigende  Verkalkung  entweder  nekrotische  oder  stark  ge- 
schädigte Gewebe  trifft. 

Wir  haben  hier  nicht  die  pathologische  Verknöcherung  im 
Auge,  bei  der  sich  hier  oder  dort  gelegentlich  richtiger  Knochen 
bildet  an  Stellen,  wo  er  sonst  nicht  vorkommt.  Wir  werden  darüber 
bei  der  Metaplasie  und  den  Geschwülsten  Genaueres  hören. 

Bei  der  Verkalkung  sind  dieselben  Sähe  wie  hei  der  Knochen- 
bildung, vor  Allem  also  phosphorsaurer  und  kohlensaurer  Kalk 
betheiligt.  Nur  wenig  kommt  auch  der  oxalsaure  Kalk  in  Betracht. 
Die  Kalksalze  stammen  aus  den  KörperÜüssigkeiten,  in  denen  sie 
gelöst  enthalten  sind. 

Die  Verkalkung  betrifft  entweder  Gewebe,  welche  noch  in  nor- 
7ualer  Verbindung  mit  der  Umgebung,  oder  solche,  die  theilweise 
oder  ganz  getrennt  sind,  oder  sie  erstreckt  sich  überhaupt  nicht  aut 
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Gewebe,  sondern  auf  abgestossene  Oberflächen-  tmd  Driisenproducte.  Wir 
fassen  zunächst  den  letxteren  Fall  in’s  Auge. 

a)  Zuweilen  verkalken  jene  abgestossenen  und  mit  Talg  unter- 
mischten Epithelmassen,  die  sich  im  Präputialsack  anhäufen  und  bei 
mangelnder  Reinlichkeit  nicht  entfernt  werden.  Dann  entstehen 
Präputialsteine.  In  gleicher  Weise  nehmen  die  in  den  Krypten  der 
Tonsillen  liegenden  Haufen  von  Zellen  und  Bacterien  Kalk  auf. 
Es  bilden  sich  Tonsillar steine.  Auch  die  Talgmassen  in  erweiterten 
Talgdrüsen  können  Kalk  aufnehmen.  Ferner  finden  Avir  gelegent- 
lich kleine,  aus  verkalktem  Schleim  und  Epithelhaufen  gebildete 
Steine  in  pathologisch  veränderten  Bronchen  {Bronchialsteine). 

b)  Hier  lassen  sich  auch  die  sogenannten  Kothsteine  anreihen. 
Es  sind  das  Concremente  aus  Darminhalt,  die  sich  beim  Pferde 
gelegentlich  in  der  Grösse  einer  Faust  und  darüber  hinaus  bilden 
und  dann  verkalken.  Man  nennt  sie  Darmsteine.  Beim  Menschen 
e^ntstehen  analoge  Gebilde  im  Allgemeinen  nur  ini  AVurmfortsatz. 
Aber  sie  bestehen  nur  zum  kleineren  Theil,  nur  in  der  Mitte,  aus 
Koth,  der  sich  eingedickt  hat  und  um  den  sich  dann  schichtAveise 
der  Schleim  der  Drüsen  mit  abgestossenem  Epithel  und  Koth- 
partikeln  untermischt  herumlegt.  So  vergrössert  sich  das  Gebilde 
zum  Umfang  einer  Erbse  oder  einer  Bohne,  selten  darüber  hinaus. 
ZuAveilen  verkalkt  es.  Dann  ist  ein  eigentlicher  Kothstein  vor- 
handen. Das  unverkalkte  oder  kalkhaltige  Concrement  kann  durch 
seinen  dauernden  Druck  im  Verein  mit  Bacterien  die  Darmwand 
zur  Xekrose  bringen.  Der  Kothstein  hat  manchmal  das  Aussehen 
«ines  Kirschkernes,  zumal  wenn  er  aussen  verkalkt,  innen  dagegen 
noch  weich  ist.  Wirkliche  Kirschkerne  kommen  im  AVurmfortsatz 
nicht  vor. 

c)  In  manchen  Drüsenräumen  und  in  den  Ausführungsgängen  linden 
Avir  ferner  nicht  selten  Kalkkörper,  von  denen  in  einem  besonderen 
Abschnitt  die  Rede  sein  soll. 

d)  Eine  Verkalkung  kann  auch  Thromben,  zumal  auf  Herzklappen 
und  in  den  Venen  betreffen.  AVir  kommen  darauf  bald  zurück. 
Sie  erstreckt  sich  aber  zuweilen  auch  auf  den  geronnenen  Inhalt 
erweiterter  Lyniphgefässe. 

Zu  den  verkalkenden  GeAveben  gehören 

a)  völlig  abgestorbene  Theile. 

l.  So  nehmen  z.  B.  die  bei  der  Tuberculose  besonders  in 
Lymphdrüsen  entstandenen  Käsemassen  gern  Kalk  in  sich  auf  und 
werden  dadurch  zu  festen  oder  mehr  bröckligen  Concrementen. 
Auch  in  der  Lunge  trifft  man  diese  an. 
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2.  Zweitens  finden  wir  Kalkahlagerung  in  den  oberHäclilichen 
neh-oHschen  Schichten  von  Schleimhiintcn.  z.  B.  der  Harnl)lase  und 
des  Xierenbeekens  bei  chronischen  infectiösen  Entzündungen. 

3.  In  der  Niere  verkalken  die  unter  der  Einwirkung  von  Giften 
abgestorbenen  Epithelien  z.  B.  bei  der  Subliniatintoxication. 
Experimentell  kann  man  solche  Kalkabscheidungen  in  das  Epithel 
leicht  dadurch  hervorrufen,  dass  man  die  Arterie  2 Stunden  ab- 
klemmt. Dann  trifft  man  ganze  Harncanälchen  an,  die  in  stan*e 
glänzende  Cylinder,  bezw.  Eöhren  umgestaltet  sind,  in  deren 
Wand  man  die  Conturen  der  einzelnen  verkalkten  Zellen  noch 

ungefähr  erkennen  kann 
(Eig.  114». 

4.  Die  grossartigste 

r / Verkalkung  abgestorbe- 

^ neu  Gewebes  tritt  ein  bei 

dem  in  der  Bauchhöhle 
entwickelten  Foetus,  der 
dort  zu  Grunde  geht. 
Er  kann  sich  in  grosser 
Ausdehnung  mit  Ivalk- 
salzen  imprägniren  und 
so  ein  Lithopaedion, 
Steinkind,  bilden. 

5.  Im  Pankreas  und 
seiner  Umgebung,  im  Me- 
senterium, kommt  zu- 
weilen eine  partielle,  mehr 
oder  weniger  weitgehende 

Xekrose  des  Fettgewebes  in  rundlichen  oder  unregelmässigen  Herden  vor. 
Sie  beruht  auf  der  Wirkung  des  Secretes  des  Pankreas,  welches 
dabei  ebenfalls  theilweise  oder  ganz  absterben  kann.  Jene  nekro- 
tischen Fettbezirke  verkalken  dann  gern  dadurch,  dass  die  Fett- 
säuren sich  mit  Kalk  verbinden. 

h)  Sehr  häxifig  beobachteii  wir  ferner  die  Verkalkung  von  Theilcn, 
die  in  ihrer  Lcbensenergic  erheblich  herabgesetzt  sitid. 

1.  Dahin  gehört  vor  allem  das  Bindegewebe  unter  verschiedenen 
Umständen. 

So  verkalkt  gerne  das  entzündlich  neugebildete  Bindegewebe.  Es 
entstehen  zuweilen  beträchtliche  Verdickungen  der  gesammten 
Pleui’a,  von  denen  im  Einzelnen  erst  bei  der  Entzündung  die  Kede 
sein  kann.  Sie  können  theilweise  verkalken  und  dicke  Platten 


Fig.  114. 

Xiere  des  Kauiiichens  mit  verUalkteii,  durch  bomopene, 
schollige  Beschafl'enheit  ausge/.eiclineteii  Harncauäkhen. 
A' nekrotisches,  nicht  verkalktes  Can.älcheu.  G (?lome- 
rulus. 
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bilden.  AVenn  dns  gleiche  am  Herzbeutel  geschieht,  so  kann  das 
Herz  zum  kleineren  oder  grösseren  Theile  in  eine  Kalkkapsel  ein- 
geschlossen werden.  In  der  entzündlich  verdickten  Dura  tritt 
Aehnliches  hier  und  da  ein. 

Verkalkung  kommt  ferner  in  Gefä^swandunyen,  besonders  denen 
der  Arterien,  gern  vor.  Hier  findet  sie  sich  in  der  verdickten 
Intima  und  in  der  Media,  die  beide  ziiiicächst  eine  hyaline  Um- 
wandlung erfahren.  Durch  solche  Processe  kann  das  Gefäss  in 
ein  starres  Kalkrohr  uingewandelt  werden.  In  grosser  Ausdehnung 
findet  sich  die  Kalkimprägnirung  auch  in  den  Gehirnarterien,  zu- 
mal im  x\lter. 

AVeiterhin  sind  gewisse  Geschwülste  für  die  A^ei’kalkung  be- 
vorzugt. Darauf  können  wir  erst  später  eingehen. 

2.  Zweitens  kann  der  Knorpel  Kalk  aufnehmen.  Er  thut  das 
sehr  gewöhnlich  im  höheren  Alter  im  Kehlkopf  und  in  den  knor- 
peligen Kippenabschnitten.  Hier  lagern  sich  feine  Kalkkörnchen 
mehr  oder  weniger  dicht  in  die  Grundsubstanz  ein.  Aehnliches 
kommt  auch  oft  in  den  Knorpeln  von  Geschwülsten  vor. 

3.  A^on  sonstigen  Gewebsbestandtheilen  seien  noch  die  Gan- 
glicnzelkn  genannt,  die  im  Alter,  bei  Schrumpfung  der  Kinde,  zu- 
weilen mit  Kalkkörnern  vollgepfropft  erscheinen. 

Endlich  müssen  wir  hier  noch  einmal  auf  die  Thromben  zurück- 
kommen. AA"ir  erwähnten  schon,  dass  sie  verkalken  können.  Aber 
es  kann  das  auch  erst  geschehen,  nachdem  sie  organisirt  sind,  nach- 
dem sie  sich  in  ein  schnimpfendes,  wenig  ernährtes  Gewebe  uni- 
gewandelt  haben.  Beides  kommt  an  den  Herzklappen  und  besonders 
oft  in  den  Arenen  vor.  In  letzteren  finden  sich  dann  nindliche, 
durchschnittlich  etwa  erbsengrosse,  steinbarte  Gebilde,  die  Phlebo- 
lithen, Tenensleine,  genannt  werden  und  zuweilen  in  grosser  Zahl,  vor 
Allem  in  den  Arenen  des  Ligamentum  latum  gefunden  werden. 


Dreizehnter  Ahsclmitt. 

Die  Abscheidung  fester  todter  Massen  aus  den  Se-  und  Exereten. 

Als  nekrotisch  haben  wir  im  Vorhergehenden  diejenigen  Theile 
bezeichnet,  die  aus  dem  lebenden  in  (len  todten  Zustand  über- 
gegangen sind.  Unser  Organismus  liefert  aber  auch  todte  Masse  als 
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physiologische  Producte  in  seinen  Se-  und  Excreten  und  in  den  von  den 
Obertiächen  l)eständig  sich  abstossenden  Zellen,  von  deren  Anhäufung 
bereits  die  Rede  war. 

Die  Se-  und  Excrete  werden  gewöhnlich  nach  kürzerem  oder 
längerem  \erweilen  in  den  Ausführungsgängen  der  Drüsen  oder 
im  Darmcanal  aus  dem  Körper  entfernt.  Aber  manchmal  häufen 
sie  sich  in  abnormer  Weise  an,  wenn  ihre  Entleerung  erschwert 
ist  oder  es  bilden  sich  aus  ihnen  oder  in  ihnen  feste  Abscheidungen, 
die  in  dieser  Form  lange  liegen  bleiben  können. 

Die  Ansammlung  der  Se-  und  Excrete  in  den  Drüsencanälen 
geht  mit  deren  Ausweitung  einher  und  soll  uns  insofern  in  einem 

späteren  Abschnitt  beschäf- 
tigen. 

Hier  erörtern  wir  die 
Bildung  festei-  todter  Körper 
in  den  Drüsen  und  deren  Ams- 
führungsgängen. 

Wenn  gewisse  Stoffe 
zu  reichlich  in  den  Aus- 
scheidungen vorhanden 
sind,  wenn  eine  Stagnation 
eintritt,  wenn  sich  l)eson- 
dere,  etwa  bacterielle  Ein- 
ffüsse  geltend  machen, 
kommt  es  vor,  dass  Xieder- 
schläge  durch  Gerinnung 
oder  Ausfällung  zu  Stande 
kommen,  die  nun,  zumal 
wenn  sie  eine  nennenswerthe  Grösse  erreichen,  allerlei  Störungen 
mit  sich  bringen. 

a)  Dahin  gehören  einmal  feste  Gebilde  in  den  Drüsenräunien 
der  Prostata  (Fig.  115).  Hier  entstehen  aus  Zellabschnitten  und 
Secretbestandtheilen,  also  im  Allgemeinen  aus  Eiweisskörpern, 
homogene  rundliche  oder  seitlich,  polyedrisch  abgeplattete  Körper, 
sogen.  Prostatakörperchen.  Sie  kommen  in  allen  Lebensaltern, 
aber  in  wechselnder  Beschaffenheit  vor.  Bei  Kindern  treten  sie  in 
Gestalt  kleiner  homogener  farbloser  Schollen  auf,  die  mit  dem 
Alter  grösser  werden  und  nach  und  nach  eine  gelbe  Farbe  an- 
nehmen, welche  bei  alten  Leuten  in  einen  gelbbraunen  bis  tief- 
braunen  Ton  übergeht.  Die  Körperchen  können  zu  mehreren  in 
einem  Drüsenraum  vorhanden  sein.  Sie  zeigen  gewöhnlich,  wenn 


Fig.  115. 

Concretioiien  in  einer  Alveole  der  Prostata. 
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sie  älter  sind,  eine  concentrische  Streifung  und  manchmal  auch  eine 
radiäre  Zeichnung.  Eine  pathologische  Bedeutung  kommt  den  Ge- 
hilden  im  Allgemeinen  nicht  zu,  obgleich  sie  ausserordentlich  zahl- 
reich vorhanden  sein  und  der  Schnittfläche  der  Prostata  alter  Leute 
ein  Aussehen  verleihen  können,  als  sei  sie  mit  Schnupftabak  be- 
streut. 

Die  Körperchen  nehmen  zuweilen  bei  Jodzusatz  einen  blauen 
Farhenton  an,  ähnlich  den  Amylumkörnern.  Daher  haben  sie  auch 
den  Xanien  „Amyloidkörper“  (Corpora  amylaeea)  erhalten.  Äleist 
freilich  gelingt  die  Reaction  nicht,  sie  werden  bei  Behandlung  mit 
Jod  nur  gelb,  oder  schmutzig  braun,  oder  grünlich  gefärbt. 

b)  Ihnen  nahe  stehen  rundliche  Gebilde,  die  man  gelegentlich  in  den 
Lunffenalveolen  und  zwar  unter  den  verschiedensten  Umständen,  z.  B.  in 
Stauungslungen,  in  haemorrhagischen  Herden,  sieht.  Es  sind  kleine,  die 
Epithelien  an  Grösse  wenig  oder  um  das  Vielfache  übortreffende,  farblose, 
glänzend-homogene,  rundliche  Körper,  die  meistens  central  ein  kleines 
fremdes  Partikelchen,  z.  B.  ein  Staubkorn,  einschliessen,  um  welches  die 
Bildung  stattfand.  Die  hyaline  Substanz  ist  ein  Product  theils  aus  Zellen, 
die  homogen  werden  und  sich  aneinanderlegen,  theils  aus  Blutei weiss. 
Man  nennt  auch  diese  Gebilde  Amyloidkörperchen,  obgleich  auch  sie  nur 
selten  eine  charakteristische  Reaction  geben. 

Den  Prostata-  und  laingenkörperchen  ähnlich  sind  Dinge , die  im 
Centralnervensystem  Vorkommen.  Wenn  bei  chronischen  degenerativen  Pro- 
cessen einzelne  Nervenfasern  untergehen,  so  entstehen  aus  dem  Marke  homo- 
gene nmdliche  Körper,  die  farblos  und  zuweilen  leicht  concentrisch  ange- 
ordnet sind,  bei  Jodzusatz  sich  meist  gelb  oder  bräunlich,  selten  blau 
färben.  Man  nennt  auch  sie  Amyloidkörperchen.  Auch  aus  Zellen  sollen 
sie  durch  eine  homogene  Umwandlung  hervorgehen  können. 

Man  pflegt  diese  drei  Arten  von  Gebilden  meist  im  Anschluss 
an  die  amyloide  Degeneration  zu  besprechen,  doch  haben  sie  zu 
ihr  keine  innere  Beziehung.  Es  handelt  sich  ja  um  homogen  sich 
verändernde  todte  Massen.  Immerhin  ist  insofern  eine  Beziehung 
vorhanden,  als  es,  mit  Ausnahme  des  Kervenmarkes,  Eiweisskörper 
sind,  welche  diese  Metamorphose  eingehen  und  dabei  allmählich 
ihr  Verhalten  zum  Jod  ändern.  Denn  die  wechselnde  Färbung,  zu- 
mal der  Amyloidkörperchen,  ist  wmhl  als  ein  Ausdruck  des  ver- 
schiedenen Alters  anzusehen. 

c)  Zu  den  ausgeschiedenen  und  umgewandelten  Organproducten 
gehören  auch  manche  in  den  Nieren  vorkommende  Dinge.  Nicht 
selten  ereignet  es  sich,  dass  hauptsächlich  durch  die  Glomeruli 
Eiweiss  in  den  Harn  gelangt.  Dann  gerinnt  es  oft  innerhalb  der 
Harncanälchen  und  erzeugt  so  anfangs  feinkörnige,  später  homo- 
gene cylindrische  Massen,  die  sog.  hyalinen  Harncylinder.  Ah- 
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gestossene  E})ithe]ien  und  ausgetretene  rothe  Rlutkörperclien  können 
daran  theilnehiiien.  Himtig  bilden  sich  auch  reine  Zellcylinder 
durch  Aneinanderlagerung  abgestossener  Epithelien.  In  rundlich 
erweiterten  Harncanälchen  treffen  wir  aus  den  gleichen  ^Materialien 
bestehende  kugelige  Körper  an,  die  hyalin  sind  und  concentrisch 
gestreitt  sein  können.  Sie  bilden  zuweilen  erbsengrosse  und  noch 
grössere  Massen  und  werden  wohl  als  Colloidkugeln  bezeichnet. 
In  den  geraden  Harncanälchen  der  Markkegel  scheidet  sich  bei 
Neugeborenen  sehr  gewöhnlich  Harnsäure  ab  und  verleiht  der  Papille 
eine  lehmgelbe  Farbe  („Harnsäureinfarct“),  Nach  Blutungen  kann 
sich  in  gleicher  Weise  Haeinoglobin  anhäufen,  ebenso  bei  Blut- 
zersetzung, die  zum  Uebertritt  des  gelösten  Farbstoffes  in  den  Harn 
führt  (Haemoglol)ininfarct).  Endlich  kommt  auch  unter  bestimmten 
Bedingungen,  zumal  im  Alter,  Kalk  zur  Al)lagerung  (Kalkinfarkt). 

d)  Unter  die  aus  Hrüsensecreten  hervorgehenden  pathologischen 
todten  Producte  rechnen  wir  auch  die  aus  der  Galle  meist  innerhalb 
der  Gallenblase,  selten  in  den  Aesten  des  Ductus  hepaticus  sich 
bildenden  festen  Abscheidungen,  die  sogenannten  Gallensteine.  Ihre 
genauere  Erörterung  fällt  in  das  Gebiet  der  speciellen  pathologischen 
Anatomie.  Hier  sei  nur  das  Wichtigste  erwähnt.  Die  Gallensteine 
wechseln  an  Umfang  zwischen  kleinen  Körnchen  und  wallnuss- 
grossen  Gebilden.  Sie  sind  von  runder  oder  abgeplatteter,  den 
Pyramiden  vergleichbarer  Gestalt.  In  ersterer  Form  kommen  sie 
einzeln  oder  zu  wenigen,  in  letzterer  meist  in  grosser  Zahl  bis  zu 
Hunderten  vor.  Sie  bestehen  hauptsächlich  aus  Cliolestearin  und 
Gallenfarbstoff’,  bald  mehr  aus  jenem,  bald  mehr  aus  diesem  und 
sind  je  nachdem  mehr  hell  und  transparent  oder  mehr  dunkel  un- 
durchsichtig. Auch  Steine  aus  kohlensaurem  Kalk  werden  in  sel- 
tenen Fällen  gefunden. 

An  der  Bildung  der  Gallensteine  sind  aber  nicht  nur  die  Ab- 
scheidungen der  genannten  Substanzen  aus  der  Galle  betheiligt. 
Auch  Derivate  der  die  Gallenwege  auskleidenden  Zellen  kommen 
in  Betracht.  Desquamirte  und  zerfallende  Epithelien  sowie  Schleim- 
massen  liefern  eine  Grundsubstanz,  in  welche  jene,  aus  der  Lösung 
ausfallenden  festen  Substanzen  sich  abscheiden. 

e)  In  analoger  AVeise  bilden  sich  Concremente  in  den  Harn- 
wegen, in  dem  Nierenbecken  iind  der  Harnblase.  Sie  treten  auf 
in  Form  von  feinkörnigem  Material,  Harngries  und  als  grössere  sog. 
Harnsteine.  Ijetztere  sind  Gel)ilde,  die  sich  im  Nierenbecken  der 
Form  desselben  und  speciell  der  Calices  anpassen  und  daher  ko- 
rallenstockähnliche Gestalt  gewinnen.  In  der  Harnblase  treten  sie 
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I als  urafangreiclie  bis  fanstgrosse  Steine  auf,  die  im  Allgemeinen 
rundlich  sind.  Sie  bestehen  entweder  vorwiegend  aus  Harnsäure 
uud  harnsauren  Salzen  oder  aus  phosphorsaurer  Ammoniakmagne- 
sia oder  aus  kolilensaurem  oder  oxalsaurem  Kalk,  sehr  selten  aus 
Cystin  und  Xanthin.  Auch  den  Harnsteinen  liegt  ein  organisches, 
aus  Yeränderten  desquamii-ten  Zellen  und  aus  Schleim  gebildetes 
organisches  Substrat  zu  Gninde,  in  welches  die  Salze  abgeschieden 
wurden.  Den  Mittelpunkt  bildet  nicht  selten  irgend  ein  Fremd- 
körper. Alles  Genauere  muss  der  speci eilen  pathologischen  Ana- 
tctmie  zur  Besprechung  überlassen  bleiben. 

f)  Aehnliche  Concremente  entstehen  zuweilen  auch  in  den  Aus- 
führungsgängen der  Speicheldi’üsen. 
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üeber  Wachsthnmsvorgänge  im  Anschlnss  an  primäre 
Gewebeverändernngen. 

In  den  bisherigen  Erörterungen  haben  wir  viele  pathologische 
Processe  kennen  gelernt,  die  zu  einer  Läsion  von  Zellen  und 
Zwischensubstanzen  führen.  Sie  fielen  theils  in  das  Gebiet  der 
regressiven  Metamorphosen,  theils  in  das  der  Xelu'ose.  Sie  ent- 
standen unter  dem  directen  Einfluss  der  Schädlichkeiten. 

Aber  im  Anschluss  an  sie  stellen  sich  nun  sehr  bald  progressive 
Vorgänge  in  Gestalt  von  Wachsihumserscheinungen  ein,  die  an  sich  nur 
der  Ausdruck  der  normalen  Fähigkeiten  von  Zellen  sind,  also  streng 
genommen,  keine  pathologische  Bedeutung  haben.  Aber  sie  inter- 
essiren  uns  lebhaft,  weil  sie  zu  den  veiünderten  Theilen  charakte- 
ristische und  sehr  wichtige  Beziehungen  haben. 

Jedes  AVachsthum  setzt  natürlich  voraus,  dass  die  in  Betracht 
kommenden  Elemente  nicht  zu  sehr  geschädigt  sind,  da  sie  anderen- 
falls einer  progressiven  Umwandlung  nicht  fähig  sein  würden.  AVir 
dürfen  deshall)  von  vorneherein  erwarten,  dass  sich  die  uns  hier 
interessirenden  Processe  nur  an  wenig  lädirten,  vor  Allem  aber  an 
normalen  Zellen  finden  werden.  In  der  That  laufen  die  Neubildungs- 
vorgänge hauptsächlich  in  der  nicht  direct  getrofienen  Umgebung 
I der  veränderten  Bezirke  ab. 
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Ihre  Bedeutung  steht  iin  engen  Zusammenhänge  mit  dem  Ver- 
schwinden des  pathologischen  Zustandes,  mit  der  eventuellen  'Wieder- 
herstellung des  normalen  Verhaltens. 

Wir  sahen  ja,  dass  die  regressiven  Veränderungen  sehr  häutig 
mit  dem  völligen  Untergange  der  befallenen  Theile  enden.  Die 
Heilung  derartiger  Processe  hängt  nun  einmal  davon  ah,  dass  die 
etwa  noch  vorhandenen,  immer  aufs  Neue  einwirkenden  Schädlich- 
keiten und  die  Zerfallsproducte  entfernt  werden.  Daran  hat  die 
Gewebewucherung  einen  später  zu  besprechenden  Antheil.  Der 
zweite  zur  Heilung  führende  Factor  ist  die  Is^uhildung  von  Bestand- 
Üieilen,  Avelche  den  Ausfall  xu  ersetzen  im  Stande  sind.  Dieser  Ge- 
sichtspunkt soll  uns  hier  beschäftigen. 

Die  Wachsthumserscheinungen  treten  in  verschiedenen  For- 
men auf. 

Erstens  kann  die  durch  Untergang  oder  traumatische  Ent- 
fernung von  Theilen  entstandene  Lücke  durch  neues  Gewebe  aus- 
gefüllt werden.  Wir  nennen  das  Regeneration. 

Zweitens  kann  ein  functioneller  Einsatz  dadurch  geleistet  werden, 
dass  gleichartige,  nicht  geschädigte  Abschnitte  sich  durch  Neubil- 
dung vergrössern  und  so  den  Verlust  ausgleichen.  Dann  reden  wir 
von  compensatoriseher  Hypertrophie. 

Eine  dritte  Möglichkeit  betrifft  die  Structur  der  etwa  neuge- 
hildeten  und  der  noch  vorhandenen  gleichartigen  (oder,  wenigstens 
an  den  Defect  anstossenden)  Theile.  Abgesehen  davon,  dass  sie 
eine  compensatorische  Massenzunahnie  erfahren  können,  wird  in 
manchen  Fällen,  die  weitaus  vorwiegend  das  Knochensystem  be- 
treffen, ihr  innerer  Bau  durch  Wachsthum  in  dem  Sinne  gestaltet, 
dass  er  nun  den  erhöhten  Anforderungen  besser  angepasst  ist,  als 
wenn  das  etwa  neugehildete  Gewebe  eine  beliebige  Structur  hätte,  oder 
als  wenn  das  alte  so  bliebe,  wie  es  früher  war.  Diese  Vorgänge  fassen 
wir  unter  der  Bezeichnung  der  functionellen  Anpassung  zusammen. 

Endlich  treten  hierhergehörige  Wachsthumsvorgänge  dann  ein, 
wenn  man  versucht,  eine  Lücke  dadurch  zu  schliessen,  dass  man  in 
sie  hinein  ein  von  einer  anderen  Körperstelle  oder  von  einem 
anderen  Individuum  entnommenes  Gewebe  hineinptianzt  und  zum 
Anwachsen  bringt.  Das  praktisch  wichtige  Verfahren  wird  Trans- 
plantation oder  Pfropfung  genannt. 

1.  Regeneration. 

Der  Wiederersatz  verloren  gegangenen  Gewebes  geht  aus  von 
den  Zellen,  die  innerhalb  des  veränderten  Bezirkes  noch  normal 
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geblieben  sind,  vor  Allem  aber  und  oft  allein  von  denjenigen,  die 
sieb  in  der  Umgebung  betinden.  Uebei  die  Art  und  Weise  ihrer 
Yermebrung  sind  genauere  Erörterungen  unnötbig,  da  die  Kern- 
tbeilung  durch  ]NIitose  und  Amitose  und  die  Protoplasmazerlegiing 
ganz  so  vor  sich  geht,  wie  unter  normalen  Verhältnissen. 

Durch  die  Proliferatiorf  entstehen  zahlreiche  neue  Elemente, 
die  den  Defect  ausfüllen.  Dabei  bethätigen  sie  ihre  Wanderfähiij- 
kdt.  Denn  sie  werden  nicht  etwa  in  die  Lücke  hineingedrängt, 
sondern  sie  dringen  selbstthätig  darin  vor  und  häufen  sich  in  ihr 
an.  Gleichzeitig  ordnen  sie  sich  in  ähnlicher  Weise,  wie  es  bei 
der  Embryogenese  geschieht,  zu  einem  Gewebe  an,  welches  mit 
dem  fortgefallenen  oft  in  allen  wesentlichen  Punkten  übereinstiramt. 
Sehr  häufig  allerdings  bleibt  die  Regeneration  tmvollkommen. 

Das  hat  einmal  seinen  Grund  darin,  dass  sie  nicht  von  jeder 
beliebigen  angrenzenden  Zelle  geleistet  w'erden  kann.  Sie  geht 
vielmehr  nur  von  den  Elementen  aus,  die  den  fortgefallenen  gleich- 
uerthig  oder  ihnen  mindestens  nahe  verwandt  sind.  Wenn  es  sich  z.  B. 
um  Regeneration  von  Epithel  handelt,  kann  nur  von  Epithelzellen 
der  Ausfall  gedeckt  werden  und  zwar  auch  wieder  nur  von  Elementen 
gleichen  oder  verwandten  Charakters.  Leberzellen  z.  B.  könnten 
nicht  von  Epidermiszellen  regenerirt  werden.  Bindegewebe  kann 
nur  durch  Bindegewebezellen,  Muskelgewebe  nur  durch  Muskelzellen 
erzeugt  werden  u.  s.  w. 

Findet  sich  also  in  der  Umgebung  des  Defectes  kein  gleich- 
artiges Gewebe,  so  ist  schon  deshalb  allein  eine  vollkommene  Re- 
generation undenkbar. 

Früher  war  man  lange  Zeit  anderer  Ansicht.  Man  nahm  an, 
dass  die  Zellarten  sich  gegenseitig  vertreten  könnten,  insbesondere 
dachte  man,  dass  gewisse  indifferente  oder  wenigstens  als  solche 

9 betrachtete  Elemente  sich  zu  differenten  Zellen  entwickeln  könnten. 
\or  Allem  ül)ertrug  man  diese  Meinung  auf  die  Leukoegten.  Sie 
sollten  z.  B.  im  Stande  sein,  sich  in  Epithelien  umzuwandeln. 

Das  halten  wir  heute  für  unmöglich.  Aber  wir  gehen  noch 
weiter.  Wir  lassen  den  Uebergang  einer  differenten  Zellart  in 
eine  andere  nur  innerhalb  enger  Grenzen  zu  und  halten  also  im 
Allgemeinen  daran  fest,  dass  die  Rcgeneratioji.  nur  von  gleichen  oder 
Urnen  nahestehenden  Elementen  ausgeht.  Um  ein  Beispiel  zu  nennen, 
so  wird  gewöhnlich  die  Epidermis  durch  Plpidermiszellen  ersetzt, 
aber  es  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  gelegentlich  auch  die 
Epithelien  der  Talgdrüsen,  die  ja  von  jenen  abstammen,  die 
I Epidermis  zu  regeneriren  vermögen.  Dagegen  sind  wir  nicht  der 


i 

I 
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Ansiclit,  (lass  die  Oylinderepitlielien  des  Darmes  ebenfalls  dazu  ge- 
eignet seien. 

Freilich  gieht  es  auch  heute  noch  ab  und  zu  einzelne  Beob- 
achter, welche  einer  weitergehenden  Umwandlung,  oder,  wie  wir 
sagen,  Metaplasie,  das  Wort  reden,  welche  also  z.  B.  Epithelzellen 
zu  Bindegewebszellen  werden  lassen.'  Doch  läuft  hier  zweifel- 
los manche  irrige  Deutung  unter.  AVir  werden  über  die  Metaplasie 
in  einem  l)esonderen  Abschnitt  noch  weitere  Betrachtungen  anzu- 
stellen haben. 

Aber  auch  wenn  im  Rande  der  Lücke  gleichartige  Zellen  wie 
die  verloren  gegangenen  vorhanden  sind,  bleibt  die  Regeneration 


a 


^ c 

Fig.  llü. 

Regenerireiules  Bindegewebe  der  Cornea,  a a Piidthel.  b b die  in  Wnclieruug  begriffene 
Scbidit  mit  grossen  Bindegewet>szellen.  ec  normale  angrenzende  Cornea. 


oft  ausserordentlich  unvollkommen.  Ueber  die  hierbei  in  Betracht 
kommenden  Bedingungen  sollen  weitere  Auseinandersetzungen 
folgen,  wenn  wir  zunächst  die  einzelnen  Gewebe  auf  ihre  Regene- 
rationsfähigkeit untersucht  haben. 

1.  AVir  beginnen  mit  dem  Bindegewebe.  Sind  in  ihm  einzelne 
Zellen  fortgefallen,  so  werden  die  benachbarten  anschwellen  und 
sich  theilen.  Die  so  neugebildeten  nebmen  die  freigewordene 
Stelle  ein  und  gewinnen  die  Eigenschaften  fixer  normaler  Zellen. 
Dabei  bilden  sie,  der  Gewohnheit  junger  Bindegewebszellen  folgend, 
fibrilläre  Zwischensubstanz,  besonders  wenn  auch  von  ihr  Ab- 
schnitte untergegangen  sind. 

Alles  das  macht  sich  in  grösserem  Umfange  geltend,  wenn 
eine  beträchtlichere  liücke  entstanden  war,  die  dann  freilich  nicht 
leer,  sondern  durch  ein  Blutcoagulum  oder  geronnene  Lymphe 
ausgefüllt  zu  sein  pflegt.  Unter  diesen  Umständen  sehen  wir 
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riiiigsuiu  im  liaiide  des  UetVctes  eine  leldiafte  Zellvergrösserung, 
die  zur  Bildung  prutoplasmareicher  Zellen  führt,  und  Theilung  der- 
selben eintreten.  Zugleich  aber  macht  sich  eine  Erscheinung 
geltend,  die  bei  Fortfall  einzelner  Zellen  -weniger  auffällig  ist, 
nämlich  eine  active  Wanderung  der  jungen  Elemente  in  die  Lücke 
hinein.  Sie  haben  dabei  eine  wechselnde,  längliche,  ovale  oder 
spindelige  Gestalt  (Fig.  110),  manche  sind  zwei-  und  mehrkernig. 
Auch  umfangreiche,  viel- 
kernige Zellen  kommen  zur 
Beobachtung,  doch  gehören 
sie  nicht  in  das  reine  Bild 
der  Kegeneration,  sondern 
haben  eine  besondere,  mit 
der  Beseitigung  des  Blut- 
gerinnsels in  Zusammen- 
hang stehende,  bei  der  Ent- 
zündung genauer  zu  be- 


sprechende Bedeutung.  Die 
geronnenen  Massen  näm- 
lich wirken  wie  Fremd- 
körper und  rufen  als  solche 
später  zu  erörternde  Stö- 
rungen im  Heilungsverlauf 
liervor. 

Die  jungen  Zellen  fül- 
len nun  nach  und  nach  den 
Defect  unter  Beseitigung 
des  Gerinnsels  aus  und 
bilden  an  Stelle  desselben 
ein  Keimgewebe,  welches  in 
gefässfreien  Theilen  wie 
der  Cornea  keine  anderen 

Bestandtheile  ausser  den  Zellen  enthält,  in  anderen  Theilen  aber 
schon  frühzeitig  mit  jungen  Gefässen  versehen  wird,  von  denen 
bald  gesondert  die  Rede  sein  soll.  Jls  ist  je  nach  der  Grösse  der 
Lücke  von  wechselndem  Umfange,  nach  linearen  Hautschnitten, 
z.  B.  wenn  die  Wnndränder  enge  aneinanderliegen,  nur  in  einer 
dünnen  Schicht  vorhanden  (Fig.  117). 

Sehr  bald  beginnt  nun  die  tibiöllenbildende  Thätigkeit  der 
Zellen,  die  deshalb  die  Bezeichnung  Fibroblasten  erhalten  haben. 
'Leber  die  Art  und  Weise,  wie  sie  di('  Zwischensubstanzen  erzeuf>-en 

UiBBF.RT.  r.e.hrli.  (1.  Allgem.  I’atholüpio.  c?  ) 


Fig.  117. 

Heilung  einer  perforireiideu  Stichwunde  der  Cornea, 
o o Kpithol  mit  einem  in  die  Stichwunde  reichenden 
Zapfen,  cc  (Jornea  mit  dem  von  Zellen  ausgefüllteu 
Stichcanal,  bb  Membrana  Descemetii. 


258 


Vierzehnter  Abschnitt. 


^neht  es  zwei  A'orstellungen.  Xacli  der  einen  sind  die  Fibrilbni 
die  sich  allniäldich  verdickenden  Ansläul’er  der  Fil)roblasten,  nach 
der  anderen  entstehen  sie  zwischen  Zellen,  aber  unter  ihrem  Ein- 
fluss. Sie  liegen  dabei  dem  Protoplasma  oft  sehr  dicht  an  (Fig.  118). 
Ich  halte  die  zweite  Auffassung  für  die  richtige,  wie  ich  es  später 
hei  der  entzündlichen  Geweheneubildung  wieder  betonen  werde. 

.le  älter  das  jugendliche  neue  Gewebe  wird,  um  so  mehr  nähert 
es  sich  im  Aussehen  dem  alten  Bindegewebe.  Die  Zwischensubstanz 
wird  reichlicher,  die  ])rotoplasmatischen  Zellen  nehmen  wieder  au 
Umfang  ab,  bis  schliesslich  fast  nur  noch  der  ebenfalls  verkleinerte. 

meist  platte,  im  Durchschnitt  läng- 
liche Keim  sichtbar  hleiht.  Die 
Zugrichtung  des  neuen  (4ewehe.s 
weicht  dabei  von  der  des  alten 
mehr  oder  weniger  ab,  oder  stimmt 
mit  ihr  überein.  Letzteres  ist 
z.  B.  in  der  Cornea  (Fig.  24) 
der  Fall.  Die  Zellen  und  Fasern 
ordnen  sich  hier  parallel  der  alten 
Schichtung. 

Aber  die  Regeneration  endet 
hei  grösseren  und  tiefgreifenden 
Defecten  durchaus  nicht  immer 
mit  der  AViederherstelluug  der 
alten  Verhältnisse.  Vielmehr  bildet 
sich  sehr  häutig  ein  festeres,  der- 
beres Gewebe,  welches  wirNarben- 
gewebe  nennen  und  welches  liei  der 
Entzündung  genauer  besj)rochen 
werden  soll.  Das  erklärt  sich  aus 
J)ie  Xeuhildung  der  Zellen  ist  viel  lebhafter 


Fig. 


118. 


niiidegewebszolleii  ans  regeuerivemlein  Oe- 
webe.  in  der  Umgebung  der  grossen  Zellen, 
ibnen  zum  Tlieil  dicht  anliegend,  junge  Fi- 
brillen. 


folgenden  Gründen. 


als  es  der  Grösse  der  Lücke  entspricht.  Da  nun  jede  Bindegewebs- 
zelle bei  dem  Uehergang  in  die  definitiven  Verhältnisse  eine  ge- 
wisse iNlenge  von  Zwischensubstanz  liefert,  so  wird  ihre  Masse 
grösser  als  sie  in  dem  entsprechenden  normalen  Bezirk  vorher  war. 
So  müsste  das  regenerirte  Gewebe  dauernd  einen  grösseren  Raum 
einnehmen,  wenn  nicht  eine  regelmässig  zu  beobachtende  Erscheinung 
hinzukäme,  nämlich  eine  Schrumpfung  der  Zwdschensubstanz,  die 
dadurch  an  Volumen  ahnimmt  und  zugleich  dichter  und  fester  wird. 
Aber  es  ist  noch  eins  zu  beachten.  In  dem  neuen  Bindegewebe 
entstehen  nicht  alle  anderen  Bestandtheile  wie  vorher.  Ls  fehlen 
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zunächst  elastische  Fasern,  die  erst  s})äter  wieder  auftreten,  es 
fehlen  ferner  die  I^yniphbahnen  oder  sie  sind  iiur  unvollkoninien 
vorhanden.  Auch  Blutgefässe  entwickeln  sich  nicht  wieder  ehenso 
wie  sie  früher  waren,  sie  hleihen  enger  und  spärlicher.  So  über- 
wiegen also  jetzt  die  eigentlichen  Bindegewehszellen  mit  ihrer 
Zwischensubstanz  in  noch  höherem  IM.aasse  als  unter  normalen  Ver- 
hältnissen. Auch  deshalh  ist  das  neue  Gewebe  derber  als  sonst. 

Nicht  immer  geht  die  Regeneration  so  glatt  vor  sich,  wie  hier 
vorausgesetzt  wurde.  Grössere  Blutergüsse  verzögern  die  Heilung, 
vor  Allem  aber  ist  eine  etwa  hinzukommende  Infection  nachtheilig. 
Die  dann  eintretende  lebhaftere  Entzündung  bewirkt  allerlei  Com- 
l)licationen,  mit  denen  wir  uns  bald  beschäftigen  werden.  "Wenn 
ein  Defect  sich  in  der  angegebenen  AVeise  ohne  weitei'e  Zwischen- 
fälle, ohne  heftigere  Entzün- 
dung schliesst,  pflegt  man  von 
einer  Heilung  per  primam 
intentionem  zu  reden.  Der 
Ausdruck  findet  nicht  nur 
auf  Wunden  des  Bindege- 
webes, sondern  auch  auf  allr 
anderen  Geivehe,  besonders  aber 
auf  unabsichtlich  gesetzte 
oder  auf  operative  Scknitlicun-  • 
den  Anwendung. 

2.  Xctic  Gefdssc  entstehen 
durch  Sprossenbildung  aus 
den  alten,  aber  nur  aus  Ca- 
])illaren.  Arterien  und  Venen 
bilden  keine  nexien  Seiten- 
zweige. Wohl  aber  verwandeln  sich  die  neugebildeten  Caj)!!- 
laren  sehr  häutig  zum  Theil  in  mehr  oder  weniger  typisch  gebaute 
grössere  Gefässe  arterieller  und  venöser  Natur  \im,  indem  in  ihrer 
AVand  elastische  und  musculäre  Elemente  sich  bilden  bezw.  aus  den 
Arterien  und  Arenen  liineinwacbsen. 

Die  Eiitstehung  neue]-  Capillaren  erfolgt  dui-ch  eine  AVucherung 
der  alten  Endothelien  (Fig.  119).  Sie  geht  einmal  so  voi-  sich,  dass 
zwei  oder  mehrere  Zellen  neben  einander  seitlich  herauswachsen, 
woliei  sie  sich  gleichzeitig  theilen.  So  erhebt  sich  eine  kegelförmige 
Sprosse,  die  an  der  Spitze  geschlossen  ist,  Avährend  zwischen  den 
basalen  Zellabschnitten  direct  eine  spaltfÖrmige  Fortsetzung  des  Ge- 
fässlumens  voi-handen  ist.  Durch  weiteres  A\'achsthum  verlängert  sich 


Fig.  119. 

Neubildung  vou  ('aiiillareu.  Scbeiuatisfli.  -4  so- 
lides Aussiirosseii  einei’  Kiidothelzelle,  B Canali- 
sinmg  einer  S])rosse,  C Aussiirosaen  zweier  Kn- 
dothelien  mit  Si)altrauni  zwisdien  ihnen. 
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der  Kegel  zu  einem  zarten  Rohr,  welches  sich  fortschreitend  mit  Blut 
füllt.  Ein  anderer  iModus  besteht  darin,  dass  zunächst  nur  eine  Endo- 
thelzelle hervorwächst,  dass  sie  sich  dann  theilt  und  dass  nun  die 
so  gebildeten  neuen  Zellen  auseinanderweichen.  So  entsteht  eine 
ähnliche  hohle  Sprosse,  wie  im  ersten  Pralle.  Die  beiden  Wachs- 
thuinsarten  sind  aber  keineswegs  scharf  getrennt.  Es  lässt  sich 
schwer  unterscheiden,  oh  von  vorneherein  zwei  alte  Endothelien 
zugleich  heraussprossten  oder  oh  eine  einzelne  Zelle  sich  gleich 
nach  Beginn  ihres  Wachsthums  theilte.  Die  jungen  endothelialen 


Fäden  hezw.  Röhren  wachsen  nun  aber  nicht  dauernd  für  sich 
weiter.  Sie  vereinigen  sich  vielmehr  wieder  mit  älteren  Gefässen 
(Fig.  120)  oder  mit  gleich  alten,  ebentalls  neugehildeten  Capillaren. 
So  entsteht  wieder  ein  zusammenhängendes  Gefässnetz.  *ln  diesen 
Vorgängen  interessirt  uns  vor  Allem  der  Lmstand,  dass  die  zu- 
nächst ohne  bestimmte  Richtung  auswachsenden  jungen  Röhren  sich 
nach  einiger  Zeit  gegenseitig  auftinden  und  dann  zusammenfliessen. 
AVir  haben  uns  das  so  vorzustellen,  dass  die  Endothelien  sich, 
durch  chemotactische  Einflüsse  geleitet,  gegenseitig  aufsuchen. 

3.  Die  Regeneration  von  Fettgewebe  geschieht  so,  dass  sich  zu- 


Fig.  120. 

.lunge,  noeli  nicht  caualisirte , ein 


Fig.  121. 

N'eiibildungsvorgäuge  nacli  Fractur.  oo  perio- 
steales  Keiingewebe,  K neuer  Knochen,  An  neuer 
Knorpel. 
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niiclist  ein  zclli.Lres,  fett  freies  Keiingewehe  bildet,  welches  durch  Auf- 
nahme von  Fett  sich  weiter  mnwandelt, 

4.  Der  relativ  häutig,  zumal  nach  Fracturen  nothwendige  Wicda- 
crsatx  von  Knochen  erfolgt  nicht  durch  AVueherung  der  eigentlichen 
Knochenzellen,  sondern  nur  durch  Vermittlung  des  Periostes  und 
des  Knoclienmarkes,  also  genau  nach  Art  der  normalen  Entwicklung. 
Die  innersten  Schichten  de?'  Periostes  wandeln  sich  durch  lebhafte 
Proliferation  in  ein  zeitiges  Keiingewehe  um,  welches  eine  beträcht- 
liche Dicke  erreichen  kann.  Indem 
dann  Gefässe  darin  Vordringen  und 
in  ihrer  Umgehung  ein  Theil  der 
Zellen  zu  runden,  freien  Elemen- 
ten wird,  entstehen  Markräume, 
zwischen  denen  aus  anderen 
Theilen  des  Keimgewehes  netz- 
fönnig  angeordnete  Knochenhälk- 
chen  hervorgeben,  indein  die  Zellen 
eine  homogene  Zwischensubstanz 
ahscheiden  und  theilweise  selbst 
zu  Knochenkörperchen  Averden 
(Fig.  1’21).  Manchmal  finden  sich 
auch  kleinere  und  grössere  Knor- 
Itelinseln,  die  dadurch  entstanden, 
dass  die  gewucherten  Zellen  zwi- 
schen .sich  eine  hyaline  Grund- 
substanz erzeugten  (Fig.  121). 

Xeue  Knochenbälkchen  entAvickeln 
sich  al)er  aucli  im  Alarkraume  des 
Knochens  in  der  Kähe  der  Bruch- 
stelle, indem  die  Ararkelemente 
wuchern  und  ein  Keimgewebe 
bilden.  Der  gleiche  Vorgang  läuft 
in  geringem  Umfange  auch  zwischen  den  llruchenden  ab,  zwischen 
Avelche  Periost-  und  Alarkzellen  eindringen.  So  entsteht  in  der  Um- 

i gebung  der  Fractur  auf  kürzere  oder  längere  Strecken  ein  jugend- 
liches KnochengeAvebe  (Fig.  122 1,  Avelche  Avir  Gallus  und  ZAvar,  seiner 
i Localisation  nach,  innnrn,  äusseren  und  inlerniediären  Callus  nennen. 

I Er  verschwindet  .später  ganz  oder  grösstentheils  Avieder.  dient  also 
dem  gebrochenen  Knochen  nur  so  lange  zur  Stütze,  bis  die  Bruch- 
' enden  durch  den  intermediären  Callus  wieder  fest  A’ereinigt  sind. 

5.  Der  Knorpel  regenerirt  selbst  ebensowenig  wie  der  Knochen. 


Fig.  122. 

Iloilunf:  i'ini's  Kiun'lifiibriiclies.  In  JerTUih<^ 
von  A di«  Hiiu  list«!!« , keuutlidi  an  der 
l nterlirevliuiig  il.-r  Cominicta.  lünir«  ii«rntü 
«ine  siiindelfdrinifre  .s«hi«lit  juim-en  Kjio- 
i'hens.  Hei  Kn  Knorpel. 
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Für  ihn  tritt  das  Perichondrinm  ein.  Es  liefert  el)enfalls  ein 
Keimgewel)e,  welclies  al)er  nur  langsam  wächst  und  nicht  sehr 
reichlich  wird.  Durch  Entwicklung  einer  homogenen  Grundsuhstan/ 
bildet  sich  aus  ihm  Knorpel.  Die  Regeneration  ist  aber  nur  wenig 
ausgiebig,  sie  bleil)t  sehr  oft  ganz  aus.  Dann  pflegt  die  Heilung 
eines  Bruches  oder  eines  Defectes  durch  Bildung  eines  Bindege- 
webes zu  erfolgen,  welches  die  Enden  zusammenhält,  und  etwaige 
Lücken  ausfüllt.  Das  Keimgewebe  kann  aber  auch  in  wechselndem, 
manchmal  in  ganzem  Umfang  in  Knochen  übergehen. 

0.  Sehr  wichtig  sind  die  regenerativen  Vorgänge  am  Kjiilhel. 
Sie  verlaufen  dort  in  leicht  verständlicher  Weise,  wo  die  normalen 
Verhältnisse  nicht  com})licirt  sind,  also  vor  Allem  bei  den  Deck- 

epithelien.  Anders  verhält  es  sich 
dagegen  mit  den  mannigfaltig  ge- 
bauten Drüsen,  die  in  entsprechend 
angeordnetem  Bindegewebe  stecken. 
Bei  ihnen  kann  ein  alleiniges  Wachs- 
thum der  Epithelien  die  ursprüng- 
lichen Verhältnisse  nicht  wiederher- 
stellen. Dazu  gehört  eine  gleich- 
zeitige Neubildung  von  Bindegewebe. 
Aber  beide  wachsenden  Theile 
müssen  nun  ausserdem  noch  sich 
so  zu  einander  anordnen,  Avie  es  bei 
der  embryonalen  Entwicklung  ge- 
schieht. Andernfalls  bleibt  die 
Drüse  in  Avechselndem  Grade  un- 
vollkommen. 

der  A'organg  an  der  Cornea.  Man 
Abschnitte  des  Epithels 


Fig.  123. 

Kegeueratiim  des  Kpithels  iler  Früscli- 
coriiea.  Flächenansiclit.  Oben  dev  Defect. 
l'uteii  normales  Kpitliel,  naeli  oben  orstrek- 
keu  sieh  verläugeite  Zellen  auf  den  Defeet. 


a)  Sehr  übersichtlich 
kann  hier  leicht  kleinere 


ist 

oder 


grossere 


durch  Abkratzen  entfernen,  ohne  dass  das  BindegeAvebe  wesentlich 
lädirt  Avird.  Dann  entsteht  also  ein  reiner  Epitheldefect.  Schon 
Avenige  Stunden  nach  dem  Eingriff  sehen  Avir  nun  die  an  die 
AVunde  angrenzenden  Epithelzellen  sich  activ  über  den  Grund  der 
Lücke,  in  Gestalt  platter,  amöboid  sich  bewegender  Zellen  herüber- 
schieben (Fig.  123).  Da  das  von  allen  Seiten  her  concentrisch 
gegen  die  Alitte  des  Defectes  hin  geschieht,  so  ist  das  freiliegeiule 
BindegeAvebe  bald  Avieder  A'on  einer  einfachen  Schicht  Aon  Ejiithelien 
liedeckt,  die  nun  eine  cubische  Gestalt  annehmen.  Kleine  Lücken 
können  in  dieser  A\  eise  schon  nach  24  Stunden  wieder  geschlossen 
sein,  grössere  brauchen  längere  Zeit.  Selbstverständlich  schliesst 
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sich  an  diese  eigenartige  und  für  Epithel  benierkenswerthe  Wande- 
rung eine  Zellvenuehrung  an,  die  aber  liier  wie  überall,  erst  etwa  gegen 
das  Ende  des  ersten  Tages  beginnt,  also  bei  wenig  umfangreichen  AV lin- 
den erst  bemerkbar  wird,  wenn  das  Bindegewebe  schon  ivieder  be- 
ileckt  ist,  bei  grösseren  Defecten  dagegen  schon  vorher  einsetzt.  Sie 
findet  sich  sowohl  in  dem  Epithel  in  der  Umgebung  der  Wunde, 
wie  in  dem  vordringenden.  Durch  sie  wird  die  anfangs  einschich- 
tige Lage  bald  wieder  mehrschichtig.  Das  neue  Epithel  stimmt 
schliesslich  mit  dem  alten  so  überein,  dass  es  von  ihm  nicht  mehr 
unterschieden  werden  kann. 

AVenn  bei  Anlegung  der  AVunde  auch  das  Bindegewebe  mit 
verletzt  wurde,  so  ist  die  liegeneration  weniger  vollkommen.  Die 


Geheilte  Stichwuude  der  Cornea  an  der  Hinterlläclie  der  Meinhran.  A nenftebildetes  Iliude- 
gewebe,  seitlich  von  normaler  Cornea  begrenzt.  M.  D.  Membrana  Descemetii  mit  continuir- 

licliem  Kiiithel. 

Epithelzellen  dringen  auch  in  etwaige,  selbst  sehr  tiefgreifende 
Defecte  desselben  vor  und  kleiden  sie  aus,  so  dass  die  neue  Ober- 
fläche uneben  wird.  A7enn  sich  das  nun  auch  allmählich  durch 
Bindegewebsneubildung  etwas  ausgleicht,  so  bleiben  doch  Spuren 
gern  zurück  und  da  nun  auch  die  neue  Bindesubstanz  bald  mehr, 
bald  weniger  narbigen  Charakter  annimmt,  so  ist  die  regenerirte 
Stelle  oft  dauernd  und  zwar  schon  makroskopisch  durch  eine  iveiss- 
liche  Beschaffenheit  kenntlich. 

An  der  Hinterfläche  der  Cornea,  an  der  Alembrana  Descemetii, 
verlaufen  analoge  Regenerationsvorgänge  wie  an  der  A’orderfläche 
<Fig.  124).  Die  einschichtig  liegenden  platten  Zellen  vermehren 
sich  in  cubischer  Form,  wachsen  über  das  Bindegewebe,  welche  die 
mit  dem  Alesser  gesetzte  perforirende  Stichwunde  der  Cornea  aus- 
füllt, hinübei-  und  bilden  auf  ihm  wieder  eine  einfache  Lage. 

bl  Aehnlich  sind  die  Processe  auf  der  äusseren  Tfaut.  Xur 
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ist  hier  einmal  ein  reiner  Epithehlefect  schwer  herzustellen  und 
andererseits  vollzieht  sich  das  Vordringen  des  Ejtithels  über  das 
freiliegende,  meist  unebene  Bindegewebe  wesentlich  langsamer. 
Xach  etwa  8 — U)  Stunden  bemerkt  man  eine  beginnende  Ver- 
dickung der  Epidermis  am  Wundrande.  Sie  beruht  auf  einer 
(Trössenzunahme  der  Zellen.  Dann  schiebt  sich  das  Epithel  zungen- 
förmig als  ein  mehr  oder  weniger  zugespitzter  Fortsatz  auf  das  Binde- 
gewebe (unter  das  die  Wunde  bedeckende,  geronnene  Blut  (Fig.  125)- 
Aber  nach  24  Stunden  ist  dieser  Ausläufer  noch  kurz.  Wittler- 
weile,  schon  vor  der  zwanzigsten  Stunde  sind  auch  Wucherungs- 
erscheinungen aufgetreten,  die  wir  aus  den  an  Zahl  allmählich  zu- 
nehmenden Mitosen  erschliessen.  Dann  geht  die  weitere  Regene- 


Fig.  125. 

pejieneration  der  Epidermis  in  einem  Ilautdefect.  >'  Schorf,  E darunter  wachsende  regen«- 

rirende  Epidermis.  B Bindegewelie. 


ration  etwas  rascher  vt>r  sich  und  nach  4S  Stunden  sind  nicht  zu 
grosse  Defecte  bereits  mit  mehrschichtigem  Epithel  bedeckt,  in 
welchem  sich  ebensowohl  Kerntheilungsliguren  linden,  wie  in  der  alten 
Epidermis.  In  dieser  alter  liegen  sie  nicht  nur  am  V undrande. 
sondern  auch  in  weiterer  Umgebung. 

Ist  auch  Bindegewebe  fortgefallen,  also  eine  mehr  oder  weniger 
tiefe  Lücke  vorhanden,  so  wächst  das  Epithel  über  den  Grund  der- 
selben hinweg,  unterhalb  des  den  Detect  ausfüllenden,  geronnenen 
Blutes  (Fig.  125).  Es  kleidet  ferner  Risse  und  Spalten  aus,  bildet 
sich  aber  hier  später  meist  wieder  zurück.  Bestehen  bleibt  es 
dort,  wo  sich  ein  pathologischer  Canal  erhält,  wie  z.  B.  in  dem 
Ohrläppchen,  welches  für  die  xVufnahme  eines  Ohrringes  durch- 
bohrt Avurde. 

c)  Analog  ist  die  Regeneration  des  Oherflächenfpührh  der  Schleim- 
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AViederersatz  geht  aus 


hüllte,  so  dass  wir  uns  eine  eingehende  Schilderung  um  so  mehr 
ersparen  können,  als  in  dem  folgenden  Absatz  davon  auch  theil- 
weise  die  Eede  ist. 

d)  Die  Xeuhildung  verloren  gegangener  Schkimhautabsehnitte  ist 
dadurch  eomplicirt,  dass  liier  nicht  nur  OherHächenepithel,  sondern 
auch  Drüsen  in  Betracht  Icoinmen.  Der 
von  den  am  Wundrande  be- 
findlichen. nur  theihveise  ge- 
schädigten Drüsen.  Xene  Epi- 
thelien  wachsen  unter  A^er- 
mehrung  ül)er  den  Grund  des 
Defectes  als  zunächst  platte, 
dann  culiische  Zellen,  die 

schliesslich  wieder  cvlindrisch 

«/ 

werden.  Gleichzeitig  sprosst 
aus  dem  Wundlioden  neugebil- 
detes Bindegewelie  auf.  Aber 
es  ej'hebt  sich  nicht  als  eine 
gleichmässig  an  Höhe  zuneh- 
mende Schicht,  sondern  es 
wächst  mit  dem  Epithel  gemein- 
sam in  der  A^’'eise,  dass  es  von 
Strecke  zu  Strecke  in  Gestalt 
einer  frruhigen  Einsenkung  zu- 
rückbleiht  und  dazwischen 
leistenförmig  emporwächst.  Tn 
den  (4ruben  und  damit  auch 
nach  oben  zwischen  den  Leisten 
bildet  das  Epithel  nach  und 
nach  neue  schlauchförmige 
Drüsen,  die,  wenn  die  Binde- 
gewebssepta  das  alte  Schleim- 
hautniveau wieder  erreicht 

haben,  so  lang  sind,  wie  vorher.  So  wird  die  Schleimhaut  schliess- 
lich ganz  regenerirt,  doch  werden  die  Drüsen  nicht  immer  wieder 
völlig  normal  und  functionsfähig,  manchmal  bilden  sie  sich  über- 
haupt nicht  wieder.  I )ieser  unvollkommene  AViederersatz  iindet  seine 
Erklärung  zum  grossen  Theil  darin,  dass  auch  das  Bindegewebe 
nicht  wieder  so  wird,  wie  es  vorher  war,  dass  es  also  dem  Epithel 
einen  abnormen  Boden  bietet. 

e)  l nter  den  drüsigen  Onjavm  betrachten  wir  zunächst  die 
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Fig.  126. 


Uegeiieratioii  der  Leber.  Luten  (L)  uoruialo 
Leberzellf‘7iri‘ilien.  Oben  ref'eiierirte  Oallen- 
giiuge.  Tu  dem  rechts] iegeiideii  gebogenen 
ä Mitosen. 
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Leber.  Ihre  ßegeneratioiisfähigkeit  ist  eine  sehr  beschränkte.  Ein 
künstlich  gesetzter  Defect  wird  hauptsäclilich  durch  Bindegewebe 
wieder  aiisgelullt.  Allerdings  zeigen  die  Leberzellen  in  der  Um- 
gebung ^Mitosen,  alter  sie  dringen  nicht  in  die  Lücke  vor.  Hieran 
hetheiligeii  sich  allein  die  von  der  Verletzung  getroffenen  C-fallen- 
gänge,  deren  Zellen  sich  ziemlich  leithaft  vermehren  und  in  Canal- 
form als  Verlängerungen 
der  Gänge  in  das  neue 
Bindegewebe  hinein,  oder 
vielmehr  mit  ihm  zugleicli 
wachsen  (Fig.  12(t).  Da- 
bei zeigen  sie  dann  Unr- 
wandlungen  zu  grösseren, 
leherzellenähidicheii  Ele- 
menten, aber  typisches, 
neues  Lei  tergewelte  bilden 
sie  nicht.  Sie  gehen  viel- 
mehr schliesslich  zu 
Grunde , nachdem  sie 
sich  zum  Theil  in  grosse 
vielkernige  Elemente  um- 
gewandelt hatten. 

Beim  IMenschen  ken- 
nen wir  ähnliche  Gallen- 
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gangswucherungen  nach 
Leberzellenuntergang 
tmter  verschiedenen  Ver- 
hältnissen. Alter  auch 
hier  wird  aus  den  neuge- 
hildeten  Canälen,  mit 
einer  Ausnahme,  keine 
Lebersubstanz.  Nur  hei 
der  sogenannten  acuten 
gelben  Leberatrophk,  bei 
Avelcher  in  grosser  Aus- 
dehnung die  Leherzellen  zu  Grunde  gehen,  während  die  übrigen 
Gewebebestandtheile  erhalten  bleiben,  kann  die  Regeneration  ein 
besseres  Resultat  zeigen.  Hier  wuchern  die  Epithelien  der  Gallen- 
gänge in  die  durch  den  Untergang  der  Leberzellen  freigewordenen 
intercapillaren  Lücken  und  werden  wieder  zu  functioneilen  Ele- 
menten. Aber  der  Grund  ist  wohl  darin  zu  suchen,  dass  die  jungen 


Fig.  127. 

lieKeiieratioii  der  Marksulistanz  der  Niere.  Oben  ein 
frühes  Stadium,  unten  ein  älteres,  ln  der  Hohe  von  a 
lief  in  beiden  Fällen  der  Sehnitt.  Das  HarncauäUdien- 
epithel  hat  bei  i'  die  bindese\vebi{jen  Interstitien  iiber- 
\vae.hsen.  l'nten  ist  eine  weitRehende  Neubildung  von 
Hiudegesvebo  J5  und  von  Harneauälelien  -f  -i  eingetreten. 
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Zellen  auf  einem  normalen  Gerüst  wachsen,  während  sie  in  allen 
anderen  Fällen  sich  in  einem  neugehildeten,  nicht  normalen  Binde- 
gewebe befinden. 

f)  Xiclit  minder  mangelhaft  ist  die  Regeneration  in  der  Niere. 
Nach  Terletzimgen  zeigen  nur  die  geraden  Harncanälchen  lebhaftere 
Wachstluunsprocesse  (Fig.  127).  Xach  querer  Durchtrennung 
können  sie  sich  wieder  vereinigen.  Die  gewundenen  Canäle  ent- 
halten zwar  Mitosen, 

aber  zu  einer  irgendwie 
nennenswerthen  Spros- 
sungkommt es  nicht.Eine 
W linde  schliesst  sich  also 
in  erster  Linie  durch 
Bindegewebe.  Xur  Ver- 
längerungen der  gera- 
denHarncanälchen  kön- 
nen in  einer  zuweilen 
nicht  unbeträchtlichen 
Ausdehnung,  aller  meist 
unregelmässig  geformt 
und  erweitert,  in  ihm 
gefunden  werden. 

g)  Die  Mammae,  die 
Thränenflrüsen  und  die 

Speicheldrüsen  haben 
manches  Gemeinsame. 

Die  eigentlichen  func- 
tionellen  Epithelion  sind 


4llf 


am  AViederersatz  für 
entferntes  Gewebe  kaum 
betheiligt,  lieber  einige 
Alitosen  und  Zellthei- 
lungen  kommen  sie 
nicht  hinaus.  Die  Re- 


Fig.  128. 

Rc(?eneriitiou  <;iner  Siieiohfildriise.  rntun  das  alte  Ge- 
webe, darin  ein  grösserer  Gang  K,  der  sieh  naeh  oben 
in  S verlängert  hat.  .\u89ordein  mehrere  in  gleicher 
Richtung  strebende  spitz,  zulaul'ende  .Sjirossen. 


generation  geht  fast  auss’cliliesslicli  von  den  letzten  Abschnitten 
der  Auslührungsgänge,  den  Schaltstücken,  aus.  Ihre  Epithelien 
proliteriren  lebhaft,  bilden  neue  Canäle  (Fig.  12S\  die  sich  ver- 
iistigen  und  an  deren  Enden  Alveolen  entstehen.  Der  Process 
kann  eine  grosse  Ausdehnung  annehmen  und  z.  B.  umfangreiche 
Theile  der  Speicheldrüse  ersetzen.  Allerdings  wird  das  neu(> 
Epithelgewebe  nicht  wieder  völlig  normal  und  functionstähig,  aber 
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PS  ist  zti  beachten,  dass  auch  das  BindegeAve))e  nicht  die  frühere 
Ausl)ildung  zurückerliält. 

h)  Die  Schilddrüse  regenerirt  gut.  Aus  den  an  einen  Defect 
anstossenden  Alveolen  sprossen  Epithelkolben  und  Epithelstränge 
hervor,  die  sich  nach  Art  des  eml)ryonalen  Vorganges  später  in 
einzelne  Alveolen  zerlegen  und  Colloid  bilden. 

i)  Sehr  wenig  regenerationsfähig  sind  Hode7i  und  Ovariton.  In 
den  angeschnittenen  Hodencanälchen  und  Eifollikeln  treten  neben 
Xekrose  der  zunächst  getrofi’enen  Epithelien  geringfügige  Ter- 
luehrungsvorgänge  des  Epithels  ein,  die  aber  bald  sistiren.  Die 
Lücke  wird  lediglich  durch  Bindegewebe  ausgefüllt,  die  verletzten 
Eier  gehen  zu  Grunde. 

7.  Die  quer (jr streifte  Museuhtur  wird  nur  unvollkommen  wieder- 
ersetzt. Wenn  man  Stücke  herausschneidet,  so  finden  am  Bande 
der  Lücke  Xeubildungsprocesse  statt.  Aber  sie  gehen  nicht  aus 
von  der  eigentlichen  quergestreiften  Substanz,  sondern  von  den 
IMuskelzellen.  Diese  zeigen  lebhafte  Ivernvermehrung  (Fig.  129) 
und  wachsen  in  Gestalt  protoplasmatischer  Gebilde  (Fig.  130)  aus 
dem  Faserstumpf  heraus.  Später  verlängern  sie  sich  bandförmig 
in  und  mit  dem  jungen  die  "Wunde  hauptsächlich  schliessenden 
Bindegewebe.  Aber  sie  bleiben  stets  erheblich  schmäler  als  die 
alten  Muskelfasern,  sie  ordnen  sich  nicht  regelmässig  an,  sondern 
durchkreuzen  sich  und  auch  ihre  Querstreifung  ist  bald  mehr,  bald 
weniger  unvollständig,  Avährend  eine  Längsstreifung  sich  schon  früh 
einstellt.  Ein  functionell  brauchbarer  Ersatz  kommt  also  nicht  zu 
Stande.  Auch  bei  der  S.  241  besprochenen  wachsartigen  Degeneration 
ist  es  nicht  anders.  Hier  bilden  sich  zwischen  den  homogenen  Schollen 
aus  freigewordenen  iMuskelzellen  ebenfalls  grössere,  auch  vielkernige 
Elemente,  die  sich  bandartig  verlängern  und  Querstreifung  annehmen 
können,  aber  ein  regelrechter  Ersatz  tritt  nicht  ein. 

8.  Die  Begeneration  der  glatten  M7ismdatur  ist  noch  unvoll- 
kommener als  die  der  quergestreiften.  Bei  Defecten  der  Darm- 
wand z.  B.  linden  sich  zwar  in  den  glatten  iNluskelzellen  des  Bandes 
Mitosen,  aber  Hineinwachsen  in  die  Lücke  findet  nicht  statt.  Der 
^'erlust  wird  nur  durch  Bindegewebe  gedeckt. 

9.  Das  Xon-ensgstem  verhält  sich  in  seinen  einzelnen  Theilen 
vei’schieden. 

a)  Ausgezeichnet  kommt  der  Wiederersatz  an  den  peripheren 
Xerven  zu  Stande,  ^^'^enn  ein  solcher  durchschnitten  ist.  so  gehen 
die  nervösen  Bestandtheile  des  peripheren  Stückes  zn  Grunde, 
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I während  die  .ScHWANN’sclie  Scheide  mit  ihren  Zellen  erhalten  bleiht. 
I Die  Neubildung  erfolgt  aus  dem  Ende  des  centralen  Stückes. 

I In  ihm  treten  neue  Achsencylinder  auf  und  zwar  mehrere  an 

^ Stelle  je  eines  zu  Grunde  gegangenen.  Sie  verlängern  sich  in 
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Fig.  129. 

Itegeneratiou  des  (inergestreifteu  Muskels.  Frühes  Stadium.  Iii  den  durehsclmitteuen 
Muskeln  Kernvermelirniig,  rechts  jugendliches  Bindegewebe. 


peripherer  Richtung  und  setzen  sich  dann,  M^enn  das  andere  Ende 
nahe  genug  liegt,  oder  angenähert  wurde,  darin  fort  und  gelangen 
in  den  alten  Scheiden  bis  zu  den  Endorganen.  Sind  die  Schnitt- 
enden durch  eine  kleine  Lücke  getrennt,  so  können  die  Achsen- 
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Fig.  130. 

Kegeueration  quergestreifter  Musculatur.  Aus  den  Mnskelstümiifcn  sind  homogen  aussehende 
Sprossen  {S . S)  in  das  zellreiche  lündegewebe  hincingewaclisen. 

cylinder  durch  sie  hindurclnvachsen.  Grössere  Entfernung  hindert 
die  Vereinigung. 

Die  Einzelheiten  dieses  Neul)ildungsvorgauge.s  ^verden  noch 
nicht  einheitlich  beurtheilt.  Es  fragt  sich,  ob  die  jungen  Achsen- 
«•ylinder  continuirlich  aus  den  alten  durch  deren  Verlängerung 
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und  Spaltung  lierauswachsen,  oder  ob  die  in  dem  centralen  Ende 
und  dem  peripheren  Al)schnitte  sich  vermelirenden  Zellen  der 
ScHWANN’schen  Scheide  daran  insofern  l)etheiligt  sind,  als  sie  zu- 
nächst einen  protoplasmatischen  Faden  liefern,  aus  welcliem  durch 
Difl’ereuzirung  Achsencylinder  und  Markscheide  entstehen. 

Wenn  die  neu  sich  l)ildenden  Achsencylinder  ein  peripheres 
Nervenende  nicht  vorfinden,  weil  es  zu  weit  entfernt  ist  oder  wegen 
Amputation  des  Gliedes  ganz  fehlt,  so  hört  deshalb  der  Wachs- 
thumsprocess  nicht  auf.  Aber  die  jungen  Fäden  nebst  ihren  Hüllen 
l)ilden  dann  ein  unregelmässiges  Convolut,  eine  knotige  Endan- 
schwellung des  Nerven,  von  der  später  noch  die  Rede  sein  muss. 

Jedenfalls  geht  daraus  hervor,  dass  die  Achsencylinder  auch 
ohne  Betheiligung  des  peripheren  Abschnittes  eine  beträchtliclie 
Länge  erreichen  können. 

b)  Im  Gehirn  und  Rückenmark  ist  im  Gegensatz  zum  peripheren 
Nerven  die  Heilung  recht  mangelhaft.  Defecte  schliessen  sich 
hauptsächlich  durch  Bindegewebe  und  auf  diese  gleiche  Weise 
kommt  eine  Vereinigung  der  Rückenmarksstürapfe  nach  (Querer 
Durchschneidung  zu  Stande.  Neue  Ganglienzellen  bilden  sich  nicht, 
wenn  auch  Mitosen  in  den  alten  beobachtet  werden.  Die  Achsen- 
cylinder sprossen  nur  sehr  wenig  aus.  Neben  dem  Bindegewebe 
kommt  noch  der  Glia  einige  Bedeutung  zu.  Sie  wuchert  im  Rande 
der  Defecte  und  bildet  hier  eine  oft  dichte,  das  ül)rige  Gewehe 
gegen  die  Wunde  abschliessende  Schicht. 

10.  Der  Wiederersatz  des  Blutes  nach  Haeniorrhagien  oder 
sonstigen  Blutverlusten  geht  nicht  innerhalb  der  Blutbahn  oder 
hier  wenigstens  nur  theilweise  und  nur  an  bestimmten  Stellen 
vor  sich. 

Die  Blutflüssigkeit  ersetzt  sich  durch  Uebertritt  von  Gewebe- 
ftüssigkeit  in  die  Gelasse  und  durch  vermehrte  Aufnahme  von 
Wasser  aus  dem  Danncanal. 

Die  weissen  Bhitxellcn  th eilen  sich  intravasculär  nur  ausnahms- 
weise, neue  Elemente  müssen  daher  aus  den  Organen  stammen,  in 
denen  sie  unter  normalen  Verhältnissen  bereits  gebildet  werden: 
aus  Lymphdrüsen,  Milz  und  Knochenmark.  Aus  den  1)eiden  ersten 
(Quellen  werden  die  einkernigen  Lympfiocyten  dem  Blute  zugefühlt, 
die  darin  unter  normalen  Verhältnissen  weniger  als  den  vierten 
Theil  der  weissen  Zellen  ausmachen.  Die  Follikel  mit  den  Keim- 
centren  sind  ihre  Bildungsstätten.  Aus  dem  Knochenmaik  sind 
die  mehrkernigen  mit  neutrophilen  Granulis  versehenen  Leukocyten 
abzuleiten.  Sie  sind  Abkömmlinge  der  mit  den  gleichen  Granu- 
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liitioneu  versehenen  ]\rarkzellen,  die  zunächst  einkernig  sind,  aber 
hei  dem  Uehertritt  in’s  Blut  manchmal  hei  lebhafter  Eegeneration 
auch  erst  während  ihrer  Circulation  durch  Zerlegung  des  Kernes 
polynucleär  werden. 

Die  rothen  Blutkörperchen  werden  im  Knochenmark  neugehildet, 
aber  dieser  Vorgang  ist  noch  nicht  in  allen  Einzelheiten  bekannt. 
Xur  so  viel  wissen  wir  bestimmt,  dass  die  im  fertigen  Zustand 
kernlosen  Gebilde  aus  kernhaltigen  Vorstufen  entstehen,  in  denen 
der  Kern  durch  eine  Art  Auflösungsprocess  zu  Grunde  geht.  Wie 
aber  diese  kernhaltigen  Elemente  sich  entwickelt  haben,  ist  nicht 
völlig  aufgeklärt.  AVir  verzeichnen  daher  nur,  dass  man  sie  aus 
I weissen  Blut-  oder  Afarkzellen  oder  aus  Capillareudothelien  ableitet, 
die  haemoglobinhaltig  werden  sollen,  oder  dass  man  annimmt,  jene 
A’orstufen  seien  beständig  seit  der  Embryonalzeit  im  .Knochenmark 
vorhanden  und  vermehrten  sich  bei  der  Regeneration.  Die  letztere 
A'orstellung  hat  A^ieles  für  sich. 

i 1 . Die  bisherigen  Erörterungen  bezogen  sich  nun  ausschliesslich 
a^if  den  Wiederersatx  ganxer  Zellen  und  Gewebe.  Aber  auch  innerhalb 
einzelner  veränderter  Zelten  kann  eine  Begeneration  eintreten,  die  wir 
demgemäss  eine  iniraeellularc  nennen  werden.  AVir  haben  ja  ge- 
sehen, dass  bei  den  vex’scbiedenen  Degenerationen  durchaus  nicht 
die  ganze  Zelle  zu  Grunde  gehen  muss,  sondern  dass  der  Unter- 
gang sich  auch  auf  einzelne  Bestandtheile,  z.  B.  auf  die  eigent- 
lich functionellen,  wie  die  quergestreifte  Substanz,  bestimmte  Gra- 
nula u.  s.  w.  beschränken  kann.  Ebenso  können  auch  in  dem 
übrigen  Protoplasina  Lücken  entstehen,  die  Zelle  kann  etwa  nur 
an  einer  Seite  lädirt  werden,  sie  kann  auch  durch  traumatische 
Einwirkungen  Defecte  bekommen  u.  s.  w. 

Xun  wissen  wir  durch  Experimente  an  Infusorien,  dass  o])era- 
tive  A'eiietzungen,  welche  grosse  Theile  des  Zellleibes  abtreunen, 
' ertragen  werden  können.  Das  Individuum  gewinnt  dann  durch 

^ Regeneration  seine  volle  Eigenart  wieder.  Dabei  hat  sich  aber 

1 herausgestellt,  dass  die  Gegenwart  des  Kernes  für  die  Existenz 
der  Zelle  auf  die  Dauer  unerlässlich  ist.  Kernfreie  Theile  ver- 
mögen zwar  noch  gewisse  Functionen  auszuüben  und  selbst  in 
einigem  Umfange  regenerativ  thätig  zu  sein,  aber  nach  einiger 
Zeit  gehen  sie  zu  Grunde. 

i Xacb  Alaassgabe  dieser  A'ersuche  dürfen  Avir  annehmen,  dass 
i auch  die  menschlichen  Zellen,  solange  der  Kern  noch  erhalten  ist, 

' ; A'erlnste  an  Protoplasma  durch  AViederersatz  auszugleichen  ver- 
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mögen.  Und  aucli  innerhalb  des  Kernes  wird  eine  analoge  Re- 
generation z.  B.  von  chromatischer  Substanz  denkbar  sein. 

\'on  nicht  geringem  Interesse  ist  dabei  aber  die  Frage,  ob  in 
der  Zelle  die  einzelnen  Bestandtheile  mir  specifisch  regenerativ 
thätig  sein  können,  ob  also  Granula  nur  wieder  von  gleichartigen 
Granulis  erzeugt  werden,  oh  quergestreifte  Substanz  immer  nur 
wieder  aus  bestimmten  Protoplasmatheilen  hervorgeht,  oder  ob  der 
Zellleib  unter  der  Einwirkung  des  Kernes  im  Stande  ist,  alle  func- 
tionell  verschiedenen  Elemente  aus  einer  gleichiuässigen  Grund- 
structur  hervorgehen  zu  lassen.  Manches  spricht  dafür,  dass  auch 
innerhalb  der  Zelle  die  für  die  Regeneration  im  Allgemeinen 
betonte  Specihcität  der  Ersatzgebilde  Gültigkeit  hat.  So  ist  es 
zum  Mindesten  wahrscheinlich,  dass  aus  den  Kenibestandtheilen 
kein  Protoplasma  und  aus  diesem  keine  Kernsubstanz  wieder  er- 
setzt wird.  Doch  wissen  wir  über  die  intracelluläre  Regeneration 
noch  zu  wenig , um  solche  speciellen  Fragen  entscheiden  zu 
können. 

"Wenn  wdr  nun  nach  der  Schilderung  der  einzelnen  Gewebe 
auf  die  Frage  noch  einmal  im  Zusammenhänge  zurückkommen, 
inwieweit  eine  vollständige  Regeneration  möglich  ist,  so  haben 
wir  ja  allerdings  die  thatsächlichen  Verhältnisse  bereits  kennen 
gelernt.  Aber  auf  einige  allgemeine  Punkte  müssen  wir  noch  etwas 
genauer  eingehen: 

1.  Die  menschlichen  Zellen  sind  weniger  iccwhsthiiins fähig  als  dh  von 
niederen  Thieren.  Bei  diesen  ist  die  Regeneration  ott  weit  lebhafter.  Wir 
brauchen  ja  nur  an  den  Wiederersatz  der  Extremitäten  bei  Tritonen,  des 
Schwanzes  bei  der  Eideclise  zu  denken.  Bei  Wirbellosen  ist  das  noch  aus- 
gejirägter.  Die  beiden  Hälften  eines  durchschnittenen  Regenwurmes  regene- 
riren  sich  zu  vollkommenen  Thieren. 

Die  lehhaftere  Regenerationsfähigkeit  früherer  Stufen  ist  uns  also  im 
Laufe  tler  phylogenetischen  Entwicklung  verloren  gegangen.  Aber  sie 
trifft  ja  auch  durchaus  nicht  alle  Gewebearten  jener  weniger  hoch  organi- 
sirten  Thiere.  Nur  solche  Theile  werden  sehr  schnell  wieder  ersetzt,  die 
einem  häufigen  Verluste  ausgesetzt  sind.  Daher  jiflegt  man  zü  sagen, 
die  Regenerationsfähigkeit  sei  eine  Anpassungserscheinung,  uns  fehle  sie  in 
grossem  Umfange,  da  wir,  die  oberflächlichen  Verwundungen  ausgenommen, 
nur  selten  Gefahr  laufen,  wichtigere  Körpertheile  einzubüssen,  weil  diese 
sich  deshalb  dem  nur  ausnahmsweise  vorkommenden  Verlust  nicht  anpassen 
konnten.  Aber  man  drückte  sich  wohl  richtiger  so  aus,  dass  man  sagte, 
die  auf  den  niederen  Stufen  des  Thierreiches  noch  allen  Geweben  in  gleichem 
Maasse  eigenthündiche  Regenerationsfähigkeit  ist  da  geschwunden,  wo  sie 
zu  selten  in  .\ns])ruch  genommen  wurde,  während  sie  da  blieb,  wo  sie  ott 
zur  Geltung  kommt. 

2.  Die  Regeneration  ist  im  Allgemeinen  um  so  lebhafter,  je  jünger  das  Indi~ 
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ruluim  i't.  Der  Embryo  übort  rifft  ilariii  ilen  ausgewacliseneii  3Ien<dioii. 
3Ian  kann  ilaran  ilenken.  es  Aviederliole  sich  hierin  »las  biogenetische 
(irimdgesetz.  dass  die  Ontogenese  eine  Wiederholung  der  Phylogenese  ist 
und  dass  deshalb  das  unentwickelte  Individuum  aucli  in  llezug  aut’  die  Ri‘- 
generation  den  niederen  Wirbelthieren  nahestehe.  Aber  maassgebender  ist 
wohl  ein  anderer  (lesichtsj)unkt.  Die  embryonalen  Zellen  sind  noch  weniger 
dirt'erenzirt  als  die  erwachsenen,  ihre  s])ecitischen  (^»ualitäten  sind  noch  niclit 
voll  entwickelt,  sie  sind  weniger  comi)licirt  gebaut.  Das  lu'günstigt  zwei- 
fellos die  Schnelligkeit  der  Regeneration,  da  die  Zelle  nicht  soviel  Zeit 
auf  die  .Vusbildung  zusammengesetzter  Structuren  verwenden  muss. 

3.  Das  fülirt  uns  aber  zu  einem  weiteren  Punkt.  Die  voUtlijfirenxirten 
Zi  Ui-n  des  ri‘icachse)H’)i  0)‘fj<inismiis  :t'if/e>i  geringere  Xeigung  zur  Tlieihuig  <ds  die 
weniger  hoeh  ausgeljildeten,  die  eigentlichen  Driisene])ithelien  z.  D.  weniger  als 
die  der  Ausführungsgänge.  Daher  kommen  die  letzteren  bei  allen  regene- 
rativen Vorgängen  haui)tsächlich  in  Pjetriicht.  So  sehen  wir.  ilass  die 
Gallengangsepithelien  sich  weit  lebhafter  vermehren  als  die  J.,eberzellen. 
Wo  aber  vollausgebildete  Elemente  sich  an  dem  Process  betheiligen, 
nehmen  sie  gewöhnlich  zunächst  eine  einfachere  Gestalt  an,  indem  die 
Eigenthümlichkeiten,  welche  die  Speciticität  bestimmen,  sich  verlieren.  So 
wird  die  platte  Bindegewebszelle  ])rotoi)lasmareich  wie  beim  Embryo  und 
erst  dann  theilt  sie  sich. 

Wo  nun  die  weniger  differenzirte  Zelle  nicht  Gelegenheit  zur  vollen 
Ausbildung  tindet  oder  nicht  die  Fähigkeit  dazu  in  sich  trägt,  bleibt  die 
Regeneration  unvollkommen. 

4.  Xun  sind  aber  die  Bedingungen  für  einen  vollständigen  Wieder- 
ersatz oft  deshalb  recht  ungünstig,  weil  das  verloren  gegangene  (jewebe 
zu  complicirf  gehaut  wetr,  um  unter  den  gegebenen  Verhältnissen  Aviederher- 
gestellt  werden  zu  können. 

Wenn  eine  Lücke  in  der  Leber  entstanden  ist.  so  können  Avir  uns 
nicht  vorstellen,  Avie  sie  Avieder  mit  völlig  normal  gebildetem  GeAvebe  .sollte 
ausuefüllt  Averden  können.  Der  vorher  vorhandene  Bau  kam  ja  embryo- 
genetisch dadurch  zu  Stande,  ilass  die  VerzAveigungen  des  (Jallenganges 
zusammen  mit  den  Gefässen  in  tyidscher  Weise  Avuehsen.  So  etAvas  ist 
unter  den  i»athologischen  Verhältnis.seii  nicht  Avohl  denkbar.  Nur  ein  Bei- 
spiel lernten  Avir  kennen,  Avelches  eine  Ausnahme  macht.  Wenn  nämlich 
die  Leberzellen,  nicht  aber  die  Gefässe  zu  Grunde  gingen,  so  ist  es  möglich, 
dass  (li(>  Avuehernden  Gallengangseiuthelien  die  Räume  der  fehlenden  Leber- 
zellen einnehmen  und  sich  nun  Avieder  zu  functioneilen  Elementen  ausbilden. 
Analoge  ungünstige  Bedingungen  Avie  bei  der  Leber  sind  auch  in  anderen 
Drü>en.  z.  B.  in  der  X'iere.  gegeben. 

Aus  ähnlichen  Gründen  bleibt  auch  die  Regeneration  von  Ganglien- 
zellen aus.  Sie  vermögen  iünctionell  nur  im  Zusammeidiang  mit  Xerven 
zu  existiren.  Aber  sie  Averden  nicht  Avieder  mit  denjenigen  in  Verbindung 
treten  können,  die  zu  den  untergegangeneii  Zellen  gehören.  Aveil  sie  von 
diesen  getrennt  sind  und  neue  functioneil  Avirksame  Fasern  zu  erzeugen 
ist  nicht  möglich.  So  Avüi'de  auch  eine  Avirklich  neugebildete  Ganglienzelle 
bald  Aviedi'r  zu  Grunde  gehen. 

Dieselben  Gi'^ichtsjunikte  gelten  auch  für  den  regenerirenden  Alu^kel. 
El'  tindet  keine  gimügende  Anheftung  Avii'der,  die  ihm  seine  (’ontraction 
Uiiir.Eirr.  TjpIiiIi.  d.  AUrpiii.  I^atbologip. 
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ermöglicht,  er  liihlet  sich  also  in  dem  gleichen  Sinne  nicht  aus,  wie  ein 
fertiger  Muskel  bei  Unthatigkeit  atrophirt. 


2.  Hypertrophie. 

Hypertrophie  heisst  tvörtlich  üeherernährung.  Doch  verstehen 
wir  darunter  im  engeren  Sinne  eine  durch  Wachsthumsprocesse 
zu  Stande  gekommene  Yergrösserung  von  Zellen  und  Organen. 
Insofern  man  aber  dal)ei  eine  verstärkte  Zufuhr  von  Xährmaterial 
als  nothwendig  voraussetzte,  auch  wohl  von  ihr  allein  die  Volums- 
zunahme ableiten  zu  können  glaubte,  bürgerte  sich  jene  Bezeich- 
nung ein. 

Die  am  meisten  charakteristischen  Hypertrophien  sind  die- 
jenigen, welche  an  functionirenden  Geweben  in  Ergänzung  oder 
als  Ersatz  der  Eegeneration  nach  Verlust  eines  Theiles  der  frag- 
lichen (Organe  eintreten.  Der  Best  muss  dann  meist  stärker  in 
Action  treten,  wird  grösser  und  dadurch  zu  erhöhter  Leistung  l>e- 
fähigt,  durch  welche  die  nach  jenem  functioneilen  Verlust  ent- 
standene Lücke  ausgeglichen  wird.  Solche  Hypertrophien  sind 
also  nur  da  möglich,  wo  Gewebe  mit  bestimmter  Thätigkeit  nicht 
völlig  verloren  gegangen  sind.  Denn  nach  Entfernung  beider 
Xieren  z.  B.  ist  nichts  mehr  da,  was  durch  Hypertrophie  an  ihre 
Stelle  treten  könnte. 

Eine  erhöhte  Inanspruchnahme  findet  ferner  nicht  selten  auch 
ohne  primären  functioneilen  Ausfall  statt.  So  muss  unter  Lm- 
ständen  eine  Drüse  oder  ein  INIuskel  erheblich  mehr  als  sonst 
arbeiten  und  auf  dieser  Grundlage  l)ildet  sich  die  Hypertrophie 
aus.  Da  aber  ohne  die  vermehrte  Leistung  Störungen  nicht  aus- 
bleiben  würden,  die  nun  vermieden  werden,  so  findet  auch  bei  dieser 
Hypertrophie  ein  Ausgleich,  eine  Compensotion,  statt. 

In  beiden  Fällen  sind  wir  daher  l)erechtigt,  von  einer  com- 
pensatorischen  Hypertrophie  zu  sprechen.  Insofern  aber  eine  ge- 
steigerte Arbeit  dabei  eine  Rolle  spielt,  kann  man  auch  den  Aus- 
druck Arbeitshypertrophie  gebrauchen. 

In  allen  Fällen  ist  die  theoretische  Möglichkeit  für  das  Zu- 
standekommen der  Organvergrösserung  eine  doppelte.  Entweder 
nämlich  können  sich  die  Elementarbestandtheile  der  Gewebe,  die 
Zellen  und  Zwischensubstanzen  vergrössern,  dann  gebrauchen  wir 
die  Bezeichnung  Hypertrophie  im  engeren  Sinne  oder  sie  können 
sich  vermehren,  dann  reden  wir  von  Hyperplasie.  Selbstverständ- 
lich können  sich  beide  Processe  auch  combiniren.  Für  die  makro- 
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.skopisehe  Betrachtung  liat  diese  Unterscheidung  natürlich  keine  Be- 
deutung. Für  sie  gilt  nur  der  Name  Hypertrophie. 

Wir  trennen  ferner  die  Volumenzunahme,  die  durch  Ver- 
grösserung  oder  Vermehrung  der  eigentlichen  functioneilen  Theile 
entsteht,  als  wahre  Hypertrophie  von  der  Pseudohypertrophie,  die 
nur  auf  einer  Zunahme  der  an  der  specifischen  Thätigkeit  des 
Organes  unbetheiligten  Elemente,  der  Z^Yischensubstanzen,  des 
Binde-  und  Fettgewebes  beruht. 

1.  An  erster  Stelle  sollen  die  compensatorischen  Hypertrophien 
besprochen  werden,  die  sich  an  voraufgegangene  Gew'ebeverluste  an- 
.schliessen.  Zu  ihnen  gehören,  als  die  häufigsten,  die  Vergrösserungen 
von  Drüsen.  Da  ist  zunächst  die  Niere.  Bei  ihr,  wie  bei  allen 
paarigen  Theilen,  können  wir  uns  von  der  Hypertrophie  am  besten 
überzeugen,  wenn  das  eine  Organ  ganz  fehlt.  Das  kann  darauf 
beruhen,  dass  es  von  vornherein  gar  nicht  angelegt  wurde  oder 
dass  es  schon  intrauterin  zu  Grunde  ging.  Dann  finden  wir  das 
andere  bereits  bei  der  Geburt  sehr  viel  grösser  als  es  sonst  ge- 
wesen sein  würde.  Tm  postemhryonalen  Leben  kommt  ein  einseitiger 
völliger  Ausfall  durch  operative  Entfernung,  bei  Thieren  im  Ex- 
periment vor.  Die  Yergrösserung  des  anderen  Organes  springt 
dann  schon  nach  wenigen  Wochen  in  die  Augen,  bei  Thieren  kann 
man  sie  schon  nach  einigen  Tagen  beginnen  sehen.  Auch  Er- 
krankungen der  einen  Niere  mit  beträchtlichem  Untergang  des 
functioneilen  Gewebes  führen  zu  analogen  Folgen  für  die  zweite. 

Die  Hypertrophie  erreicht  niemals  das  doppelte  der  ursprüng- 
lichen Grösse,  sondern  höchstens  zwei  Drittel.  Das  liegt  daran, 
dass  nicht  alle  Bestandtheile  gleich  lebhaft  an  dem  AVachsthunis- 
processe  in  vollem  Maasse  theilnehmen.  Ara  ausgesprochensten 
thun  es  die  gewundenen  Harncanälchen  und  die  Glomeruli,  also 
die  eigentlichen  functioneilen  Gebilde.  Die  Epithelien  vergrössern 
und  vermehren  sich,  die  Capillarknäuel  werden  umfangreicher  und 
die  sie  bedeckenden  Zellen  nehmen  entsprechend  an  Zahl  zu. 
Gerade  Harncanälchen  und  Bindegewebe  müssen  natürlich  auch 
A\  achsthumerscheinungen  zeigen,  Avenn  das  ganze  Organ  grösser 
wird,  aber  sie  treten  jenen  gegenüber  in  den  Hintergrund. 

In  ähnlicher  AVeise  wie  bei  einseitigem  Fortfall  der  Niere 
kommt  eine  Hypertrophie  auch  dann  zu  Stande,  w^enn  in  einem 
Organ  oder  in  beiden  kleinere  oder  grössere  Theile  untergegangen 
sind.  Dann  nehmen  die  restirenden  an  A’olumen  zu. 

Der  A'erlust  an  Nierenparenchym  kann  aber  über  die  Hälfte 
der  normalen  Gesammtmasse  hinausgehen.  Wenn  man  eine  Niere 
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ganz,  die  andere  nach  einiger  Zeit  zur  Hälfte  exstii’i)irt.  so  wird 
das  ül)rigl)leil)ende  Viertel  fast  so  gross,  wie  das  eine  Organ  nach 
Entfernnng  des  anderen. 

Sehr  ausgesprochene  conipensatorische  Hypertrophie  zeigt  auch 
die  Leber.  Wir  wissen  durch  die  experimentellen  Untersuchungen 
von  PoNFiQk'  u.  A,  dass  grosse  Theile  des  Organes,  bis  zu  drei 
Vierteln  al)getragen  werden  und  dass  die  übriggebliehenen  die  ur- 
spriingliche  Grösse  der  Leber  wieder  erreichen  können.  Das  ge- 
schieht vor  Allem  durch  eine  lebhafte  Vermehrung  der  Zellen,  in 
Folge  deren  die  einzelnen  Leberläppchen  an  Umfang  bedeutend 
gewinnen,  ohne  im  Uebrigen  eine  wesentliche  Structurändening 
darzubieten. 

Beim  Menschen  kommen  ähnliche  Folgezustände  nach  ])ar- 
tiellen  Zerstörungen  von  Ijebergewebe  durch  entzündliche  Processe, 
Tumoren  und  Parasiten  zur  Beobachtung.  Die  Vergrösserung  der 
Acini  ist  dann  schon  makroskopisch  sehr  auffallend. 

Von  paarigen  Organen  kommen  weiter  die  Geschlrchlsdrüncn  in 
Betracht. 

Eine  conipensatorische  Hypertrophie  der  Hoden  ergiebt  sich 

aus  früheren  und  besonders  aus  meinen  A'ersuchen  und  aus  Beob- 

* 

achtungen  am  Menschen.  Exstirpirt  man  liei  wachsenden  Thieren 
das  eine  Organ,  so  en’eicht  das  andere  eine  beträchtlichere  Grösse, 
als  es  sonst  der  Fall  gewesen  sein  würde.  Auch  beim  Menschen 
sehen  wir  nach  Entfernnng  eines  erkrankten  Hodens  das  gleiche 
am  anderen.  Die  Orarien  scheinen  unter  analogen  Bedingungen 
eine  conipensatorische  Hypertrophie  nicht  einzugehen.  Dagegen 
stellt  sie  sich  wiederum  Iiei  den  Mammae,  wenigstens  wachsender 
Thiere  ein.  Auch  die  Maniniilla  nimmt  dabei  an  Höhe  zu.  Beim 
Menschen  soll  ebenfalls  nach  Amputation  einer  ^Milchdrüse  die 
zweite  hypertrophiren,  doch  liegen  darüber  ausreichende  anatomische 
Untersuchungen  nicht  vor. 

Es  gieht  ferner  eine  aus  Ex})eriraenten  erschlossene  comiien- 
satorische  Vergrösserung  der  Schilddrüse  und  eine  ebensolclie  der  Aeft««- 
nicre,  die  lieim  IMenschen  vergrössert  gefunden  wurde,  wenn  eines 
der  beiden  Organe  untergegangen  war.  Auch  die  Lunge  kann 
hypertrophiren.  enn  die  eine  embryonal  nicht  angelegt  wurde,  so 
ist  die  andere  schon  bei  der  Geburt  abnorm  gross.  Ebenso  nimmt 
das  eine  (^rgan  an  Umfang  zu,  wenn  das  andere  im  extrauterinen 
Leben  zu  Grunde  ging.  Die  WandHächen  aller  Lutträume  werden 
durch  Neubildung  von  Bestamltheilen  grösser,  die  Tmmina  weiter. 
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im  Ueltrigen  aber  bleibt  der  Hau  des  Organes  durcliaus  der 
normale. 

Aucdi  bei  den  Muskeln  giebt  es  nach  Fortfall  einzelner  Ab- 
schnitte eine  \'ergrösserung  der  zurückideihenden.  Im  IlcrTun  z.  H. 
>ehen  wir  im  AtiscIiIuss  an  herdförmige  Erkrankungen  die  übrigen 
1’heile  des  IMvocard  hypertropliiren. 

Endlich  ist  eine  Hypertrophie  auch  da  zu  verzeichnen,  wo 
nicht  ein  dem  Fortgefallenen  völlig  gleichartiges  Organ  in  Frage 
kommt.  Wenn  die  Mil\  exstirpirt  wird,  so  übernehmen  liym])h- 
drüsen  und  Knochenmark  einen  Theil  der  Function  und  schwellen 
dabei  an. 

2.  Zu  den  ohne  voran fijeijangenen  Ausfall  von  Gewebe  eintretenden 
H npfirtrophien  rechnen  vor  allen  Dingen  die  an  der  Muscnlatnr  vor- 
kommenden. 

Das  bekannteste  Beispiel  i.st  die  Volumenzunahme  der  Skelet- 
imisculatur  bei  der  angestrengten  Thätigkeit  von  Turnern  u.  s.  w. 

Daran  schliesst  sich  der  HerxmvskeL  Es  giebt  zahlreiche  Er- 
krankungen, welche  zu  einer  Ueberlastung  des  Herzens  führen. 
Hierher  gehören  vor  Allem  die  im  engeren  Sinne  sogenannten 
Herzfehler,  d.  b.  die  meist  nach  Entzündungen  sich  entwickelnden 
Verengerungen  (Stenosen)  und  Erweiterungen  (Insufticienzenj  der 
Ostien,  welche  den  Kreislauf  erschweren.  Durch  die  verengten 
Oeffnungen  kann  das  Blut  nur  bei  verstäi’kter  Muskelthiltigkeit 
weiter  befördert  werden.  Die  insufticienten  Ivlap])en  andererseits 
lassen  das  Blut  bei  der  Diastole  zurückströmen  und  überfüllen  so 
die  vor  dem  Ostium  liegende  Höhle.  Auch  daraus  resultirt  eine 
grössere  Aufgabe  für  das  Myocard.  Der  hy])ertrophische  IMuskel 
aber  vermag  lange  Zeit  oder  dauernd  den  gesteigerten  Ansjirüchen 
zu  genügen,  der  Herzfehler  ist  ,,com])ensirt‘'. 

Die  Function  des  rechten  A'entrikels  wird  ferner  durch  vei- 
schiedene  Jjungenerkrankungeu  oft  in  hohem  !Maasse  erschwert, 
aber  durch  die  Verdickung  der  iMusculatur  trotzdem  ermöglicht. 
Auf  das  ganze  Herz,  besonders  aber  auf  den  linken  Ventrikel 
wirken  weiterhin  gewisse  Xierenveränderungen  hypertrophieerzeu- 
gend ein,  doch  steht  es  nicht  fest,  in  welchem  inneren  Zusammen- 
hänge auch  hier  eine  vermehrte  Arbeit  die  \'ei-anlassung  zum  iMuskel- 
wachsthum  ist. 

Man  nimmt  an,  dass  langdauernde  übermässige  Körperanstren- 
gung^n,  z.  B.  B(*rgsteigen,  auch  Herzliypertrojilde  macht  und  so  viel 
ist  gewiss,  dass  solche  Individuen  im  Allgemeinen  ein  grosses  Herz 
haben.  .\ber  eine  abnorme  Volumenzunahme  tindet  sich  durchaus 
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nicht  immer  und  so  müssen  hier  wohl  noch  besondere  Umstände  eine 
Rolle  spielen.  Endlich  ist  durch  Bollingeh  darauf  hingewiesen  worden, 
dass  der  ül)ertriebene  Biergenuss  eine  die  Herzthätigkeit  steigerade 
und  dadurch  Hypertrophie  bedingende  Plethora  hervorruft. 

Die  Volumenvergrösserung  der  Musculatur  lieruht  bei  Erwachse- 
nen auf  einer  Dicken-  und  Längenzunahme  der  einzelnen  Zellen,  beim 
Embryo  und  Kinde  ist  auch  ihre  Vermehrung  mit  in  Betracht 
zu  ziehen.  Daher  ist  die  Hypertrophie  im  letzteren  Falle  z.  B.  bei 
angeborenen  Herzfehlern  beträchtlicher  als  dort.  Sie  kann  am  rechten 
Ventrikel  das  Vierfache  der  normalen  Dicke  betragen,  während  sie 
sonst  gewöhnlich  nicht  über  das  Doppelte  hinausgeht. 

Ausser  der  (juergestreiften  Musculatur  wird  auch  die  glatte  bei 
gesteigerter  Function  hypertrophisch,  so  die  des  Oesophagus  bei  in 
ihm  und  an  der  Cardia  vorkommenden  Verengerungen,  die  der  Harn- 
blase bei  Strictur  der  Urethra.  Die  Wand  kann  um  das  Mehr- 
fache verdickt  sein.  Es  handelt  sich  dabei  um  eine  Vermehrung 
und  Vergrösserung  der  Muskelzellen. 

In  ähnlicher  Weise  verdickt  sich  auch  die  ]\tuscularis  der 
Arterien,  wenn  der  Blutdnick  erhöht  ist,  so  bei  gewissen  Nieren- 
entzündungen, die  mit  Schrumpfung  des  Organes  einhergehen. 

Damit  liaben  wir  die  wiclitigsten  Thatsachen  der  Hypertrophie  kennen 
gelernt.  Wir  schliessen  daran  einige  allgemeine  Bemerkungen. 

Zunächst  sei  darauf  liingewiesen,  dass  wie  hei  der  Degeneration  auch 
l»ei  der  Hypertrophie  das  Alter  des  Individuums  von  Bedeutung  ist.  Jüngere 
Gewebe  zeigen  auch  hier  ein  lebliafteres  Wachsthum.  Am  besten  lässt  das 
die  Niere  erkennen.  Sie  hypertrophirt  ausgezeiciinet  beim  Embryo  und 
bei  nicht  ausgewachsenen  Tliieren  und  Menschen,  weit  weniger  gut  aber 
in  späteren  Lebensjahren.  Das  ist  für  den  Chirurgen  insofern  von  Wichtig- 
keit, als  bei  Exstirjiation  einer  Niere  im  höheren  Alter  das  andere  Organ 
oft  so  unzureichend  und  so  langsam  sich  vergrössert,  dass  es  tttr  die  volle 
Function  nicht  genügt.  Dann  geht  das  Individuum  zu  Grunde,  während 
ein  Kind  die  gleiche  Operation  überstehen  würde. 

Zweitens  interessirt  uns  das  Verhältniss  der  Regeneration  zur  Hyper- 
trophie. Die  einzelnen  Organe  sind  bald  mehr  zu  der  einen,  bald  mehr  zu 
der  anderen  befähigt.  Die  Leber  z.  B.  regenerirt  sehr  scidecht,  während 
sie  vorzüglich  hypertrophirt,  die  Speiclieldrüse  umgekehrt  regenerirt  vor- 
trefflich, vergrössert  sich  aber  comi)ensatorisch  sehr  wenig.  Man  kann  fast 
sagen,  dass  die  beiden  Vorgänge  in  den  verschiedenen  Organen  im  umge- 
kehrten  Verhältniss  zu  einander  stehen. 

Die  Regeneration  ist  im  Allgemeinen  bei  den  einfnelur  gebauten  Ge- 
weben am  lebhaftesten,  so  bei  der  Speicheldrüse,  die  aus  sich  verzweigen- 
den Röhren  mit  Alveolen  an  den  Enden  besteht.  Die  complicirteren  Organe 
dagegen  vermögen  wohl  das  einmal  vorhandene  typische  Gewebe  zu  \er- 
grössern,  nicht  aber  neues  zu  bilden.  Sie  werden  also  in  erster  Linie  durch 
comitensatorische  Hypertroidiie  etwaige  Verhrste  ansgleichen. 
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3.  Transplantation,  Pfropfung. 

Zu  mehr  oder  weniger  lebhaften  Wachsthnmsvorgängen  giebt 
auch  die  Transplantation,  d.  h.  die  Verpflanzung  eines  Gew^ebe- 
abschnittes  von  einer  Stelle  des  Körpers  auf  eine  andere  oder  von 
einem  Organismus  auf  einen  anderen  Veranlassung. 

Die  Transplantation  wird  von  dem  Chirurgen  nicht  selten  vor- 
genommen, um  einen  Defect  zu  schliessen,  der  ohne  den  Eingriff 
sich  durch  regenerative  Vorgänge  an  Ort  und  Stelle  nur  langsam 
oder  nur  unvollkommen  oder  gar  nicht  ausfiillen  würde. 

Sie  ist  aber  andererseits  auch  experimentell  sehr  lebhaft  ge- 
prüft worden,  sei  es,  dass  man  für  die  chirurgische  Thätigkeit 
bessere  Grundlagen  gewinnen,  sei  es,  dass  man  theoretische  Fragen 
einer  Lösung  entgegenführen  wmllte.  Sie  ist,  wie  wir  später  sehen 
Averden,  von  besonderer  Bedeutung  für  die  Geschwulstlehre. 

Für  das  Gelingen  einer  Transplantation  sind  verschiedene  Um- 
stände maassgebend. 

1.  Der  Erfolg  ward  wesentlich  dadm'ch  heinflusst,  ob  das  zu 
verpflanzende  Stück  noch  durch  eine  Brücke  mit  der  Xachbarschaft 
im  Zusammenhang  bleibt,  wie  ein  um  seinen  Stil  gedrehter  und  an 
eine  benachbarte  Stelle  angenähter  Hautlappen,  oder  ob  es  völlig 
abgetrennt  wurde.  Der  erstere  Fall  liefert,  wie  leicht  begreiflich, 
weit  bessere  Bedingungen,  weil  die  Ernährung  sich  viel  leichter 
wüederherstellt,  oder  kaum  unterbrochen  wird.  Küster  hat  vorge- 
schlagen, die  A'erpflanzung  ganz  gelöster  Theile  Pfropfung  zu 
nennen,  die  andere  Transplantation.  AVir  w'erden  im  Folgenden 
hauptsächlich  von  ersteren  reden.  Die  Verlagerung  gestielter  Ab- 
schnitte bietet  für  uns  geringeres  Interesse. 

2.  Selbstverständlich  ist  die  Pfropfung  nur  bei  Aniccndung  leben- 
den Gewebes  möglich.  Daher  darf  nach  der  Entfernung  vom  alten 
Standort  nicht  zu  viel  Zeit  verfliessen,  da  ja  die  Stücke  sonst  ab- 
sterhen.  Doch  erfolgt  der  Tod  der  einzelnen  Gewebe  sehr  ver- 
schieden schnell.  Einzelne  hochdifferenzirte  Zellarten,  wie  die 
Ganglienzellen,  lassen  sich  überhaupt  nicht,  andere,  wie  manche 
Drüsenepithelien,  nur  schwer  transplantiren.  Dagegen  können 
manche  Zellen  relativ  lange  vom  Körper  getrennt » existiren.  So 
ist  es  vor  Allem  AVextscher  gelungen,  Hautlapjien  in  trockenem 
und  feuchtem  Zustande  viele  Tage,  bis  zu  drei  AA^ochen  aufzuheben 
und  dann  erfolgreich  zum  Anheilen  zu  bringen.  Allerdings  gelang 
der  A'ersuch  um  so  sicherer,  je  kürzere  Zeit  seit  der  Lostrennung 
des  Lappens  verstrichen  Avar.  Doch  ist  innerhalb  der  ersten 
24  Stunden  der  Erfolg  nicht  Avesentlich  verschieden.  Andere  Be- 


•280 


Vierzelmtor  Ab->chiiitt. 


obachter  fanden  eine  kürzere  Aufbewahrunssfäliigkeit  als  Wextschek. 
Mit  Periost  maclite  Busse  analoge  Erfahrungen.  Er  konnte  es, 
wenn  er  es  einem  seit  mehreren  Tagen  todten  Thiere  entnalim, 
noch  mit  positivem  Ergebniss  übertragen.  Andere  hatten  ähnliche 
Resultate.  Eine  beschränkte  Existenzmöglichkeit  iin  abgetrennten 
Zustande  muss  übrigens  jedem  zu  transplantirenden  Gewebe  zu- 
kommen, weil  es  ja  an  dem  neuen  Orte  nicht  sofort  ausreichend 
ernährt  wird. 

3.  Die  VerpHanzung  junger,  ev.  emhnjonaler  Gewe])e  ist  häufiger 
von  Erfolg  begleitet,  als  wenn  die  Theile  dem  erwachsenen  Körper 
entnommen  wurden.  Dabei  spielt  zweifellos  der  Umstand  eine 
Rolle,  dass  die  noch  weniger  ditferenzirten  Zellen  leichter  anwacb- 
sen,  als  die  vollausgebildeten.  Das  geht  auch  daraus  hervor,  dass 
bei  Transj)lantation  drüsiger  Organe  die  Epithelien  der  Ausführungs- 
gänge weit  besser  transplantirt  werden  können,  als  die  eigentlichen 
functionirenden  Elemente.  (Vergl.  hierüber  und  über  Xr,  5 das 
unter  Regeneration  S.  272  u.  273  Gesagte.) 

4.  Der  leichteren  TTebertragbarkeit  ontogenetisch  jüngerer  Ab- 
schnitte entspricht  phglogenetisch  der  Umstand,  dass  die  Transplanta- 
tion bei  niederen  Thieren  in  erheblich  grösserer  Ausdehnung  aus- 
geführt werden  kann,  als  bei  höheren. 

5.  Die  Transplantation  versagt  dann  am  wenigsten,  wenn  sie 
innerhalb  desselben  Individuums  vorgenommen  wird.  Schon  auf  ein 
anderes  derselben  Species  gelingt  sie  bei  vielen  Geweben  nicht 
gleich  gut,  aber  kaum  noch,  wenn  sie  zwischen  Individuen  ver- 
schiedener Sj)ecies  vorgenommen  wird.  Sie  giebt  aber  stets  negative 
Resultate,  wenn  die  Organismen  im  System  noch  weiter  von  einan- 
der entfernt  sind.  Man  muss  sich  vorstellen,  dass  die  allgemeinen 
Lebensbedingungen  für  die  aufgepfroj)ften  Theile  am  besten  ge- 
wählt sind,  wenn  sie  genau  unter  ilen  gleichen  Verhältnissen  lileil'eu, 
wie  sie  eben  nur  derselbe  Kör})er  bietet.  Alier  es  scheint,  dass 
darüber  hinaus  noch  an  besondere  Einflüsse  gedacht  werden  muss, 
welche  von  dem  C)rganismus , auf  den  verpflanzt  wurde,  ausgehen 
und  die  Art  des  'Wachsthums  des  übertragenen  Gewebes  liestimmen. 
Wir  werden  bei  iler  Hesjirechung  des  Ovariunis  (S.  284)  darauf 
hinweisen. 

6)  Der  volle  Erfolg  einer  Transplantation  hängt  natürlich  sehr 
wesentlich  auch  davon  ab,  ob  Zellen,  die  einer  bestimmten  Function 
vorstehen,  an  dem  neuen  Ort  die  Bedingungen  ihrer  Thätigkeit  uneder- 
finden.  Denn  nur  so  können  sie  unverändert  anwachsen,  während 
sie  anderenfalls  atroidiii-en  oder  wenigsten^  I'mwandlungen  erleiden 
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v.ilrdcn,  von  denen  bald  nnter  liiickbildung  die  Hede  H<nn  soll. 
Da  nun  die  Function  meist  von  bestimmten  Xerven  abliiingig  ist, 
.so  muss  sie  Jiacb  der  Tninsplantation,  die  ja  im  Allgemeinen  mit 
Durclitrennung  auch  der  Xerven  vorgenommen  wird,  nachlassen 
oder  sistiren. 

7.  Fernei’ wird  die  VerpHanzung  eines  Gewelieabschnittes  auch 
von  dessen  Crrössc  beeinflusst  sein.  Compacte  Theile  wachsen  schwer 
"an.  weil  es  zu  lange  dauert,  bis  sie  genügend  ernährt  sind.  i\Iittler- 
weile  sind  die  inneren  Parthien  abgestorben.  Eine  genaue  Angabe 
über  den  Umfang  des  Stückes,  der  eine  Uebertragung  noch  zulässt, 
i'.t  unmüglich,  da  die  einzelnen  Gewebe  sich  verschieden  verhalten. 
Aber  schon  erbsengrosse  Abschnitte  werden  nicht  ganz  erhalten 
bleiben.  Platte  Theile,  wie  Hautlappen,  die  mit  ihrer  ganzen  Fläche 
aufliegen,  sollten  naturgemäss  besser  geeignet  sein,  aber  auch  sie 
gehen  theilweise  zu  Grunde. 

S.  Endlich  ist  hervorzuheben,  dass  eine  zunächst  gelingende 
\'erptianzung  jiichf  von  Dauer  au  sein  braucht.  Das  übertragene  Stück 
kann  sich  längere  Zeit  erhalten  und  dann  doch  noch  allmählich  einer 
Atrophie  verfallen  und  schliesslich  ganz  verschwinden.  AAenn 
es  dabei  an  einen  Ort  gebracht  wurde,  wo  sicli  gleichartige  Zellen 
befinden,  so  kann  es  durcli  diese  ersetzt  werden,  übertragene  Epi- 
dermis z.  B.  dadurch,  dass  benachbartes  Epithel  an  ihre  Stelle 
wächst. 

AVenn  wir  nun  nach  diesen  allgemeinen  Sätzen  die  einzelnen 
Transplantationsversuche  iirs  Auge  fassen,  so  erwähnen  wir  zunächst 
in  Kürze,  dass  die  grossartigsten  Experimente  an  niederen  Thieren 
vorgenommen  wurden.  Borx  liat  Amphiljienlarven  in  mannigfacher 
A eise  durchschnitten  und  die  Theilstücke  verschiedenartig  anein- 
andergeheilt, so  das  Ko])fende  der  einen  Larve  an  das  Sehwanz- 
(Uide  der  anderen.  Diese  A'ersuche  gelangen  auch  bei  Anwendung 
verschiedener  S]>ecies.  Born  hat  aber  auch,  den  uns  hier  inter- 
essirenden  Transplantationen  mehr  entsprechend,  kleinere  an  sich 
nicht  lebensfähige  Theile  auf  ganzen  Individuen  anwachsen  lassen 
und  sie  mit  ihnen  sich  weiter  entwickeln  sehen.  Analoge  A^er.suche 
führte  JosT  an  Hegenwürmern  mit  ausgezeichnetem  Hesultate  aus. 

Die  bei  »Säugethieren  vorgenommenen  Uebertragungen  Itetrafen 
die  verschiedensten  Gewel)e.  AVir  fassen  zunächst  in  Kürze  die 
lediglich  zu  theoretischen  Zwecken  angestellten  Experimente  iivs 
Auge. 

Die  Transplantation  geschah  entweder,  besonder  bei  ganzen 
Organen,  an  dieselbe  Stelle,  an  der  sie  abgetrennt  wurden,  oder 
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an  eine  andere,  die  im  Ue])rigen  die  gleichen  Bedingungen  wie  jene 
bot,  oder  sie  erfolgte  in  das  Innere  des  Blutgelasssystems  oder  in 
Lymphdriisen,  in  die  Bauchhöhle,  unter  die  Haut,  in  andere  Organe. 

Es  gelingt  unter  Beachtung  der  angegebenen  Bedingungen  ohne 
Schwierigkeit,  kleinere  Stücke  auf  die  eine  oder  die  andere  Art 
zum  Anheilen  zu  bringen.  Das  angrenzende  Gewebe  zeigt  Xeu- 
hildungserscheinungen  besonders  an  den  Blutgefässen,  die  in  das 
transplantirte  hineinwachsen  und  es  schon  nach  wenigen  Tagen' 
ausreichend  ernähren.  Freilich  kommt  es  auch  l>ei  Verpflanzung 
kleinster  Theile  nicht  selten  zu  centralen  Nekrosen,  zumal  wenn 

es  sich  um  empfindliche  Gewebe, 
wie  z.  B.  Epithelien  der  gewun- 
denen Harncanälchen,  handelt. 

Die  anwachsenden  Zellen  ge- 
rathen  nun,  mag  eine  partielle 
Nekrose  eingetreten  sein  oder  nicht, 
in  den  meisten  Fällen  in  eine  bald 
mehr,  bald  weniger  ausgesprochene 
A'ermehrung,  die  als  die  Folge 
der  durch  die  Abtrennung  vom 
Mutterboden  bedingten  Entspan- 
nung der  verpflanzten  Zellen  anzu- 
sehen, aber  allerdings  meist  nur 
von  kurzer  Dauer  ist.  Dabei  bilden 
sie  vielfach  Producte,  die  sie  auch 
sonst  zu  erzeugen  gewohnt  sind, 
z.  B.  Secrete  oder  Zwdschensub- 
stanzen. 

Sehr  lebhafte  derartige  Proliferationen  beobachteten  Leopold 
und  Zahn,  welche  embryonalen  Knorpel  in  die  vordere  Augen- 
kammer brachten  und  eine  sehr  beträchtliche  Vergrösserung  der 
Stückchen  eintreten  sahen.  Cohnheim  constatirte  ein  "Wachsthum 
von  Perioststückchen,  welche  er  in  die  Bluthahn  eintührte.  Andere 
erhielten  ähnliche  Ergebnisse.  Ich  selbst  verpflanzte  kleine  Stückchen 
von  Speicheldrüsen,  Talgdrüsen,  Leber,  Niere  u.  s.  w.  in  Einstich- 
öflhungen  von  Lymphdrüsen,  unter  die  Haut,  in  die  vordere  Augen- 
kammer, in  die  Bauchhöhle  und  sah  sie  fast  immer  theilweise  oder 
ganz  anheilen.  Auch  Waclisthumerscheinungen  traten  ein  (Fig.  131). 
So  zeigten  die  Leberstückchen  eine  lebhafte  Neubildung  von  Gallen- 
gängen. Lengemann  und  Lubaksch  sahen  analoge  Proliferation  vor 
Allem  an  transplantirten  Stückchen  von  Speicheldrüsen.  Sie  meinen 


Fig.  131. 

Aus  einem  transplantirten  Leberstiiek- 
chen.  Unten  normale  Leberzellenreiben, 
oben  gewucherte  Galleugänge. 
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aber,  die  Veriiielirung  trete  nicht  als  Ausdruck  einer  Entspannung, 
sondern  als  regenerativer  Vorgang  ein,  welcher  der  voraufgegangenen 
partiellen  Nekrose  folge.  Aus  meinen  Versuchen  kann  ich  das  nicht 
schliessen,  ganz  abgesehen  davon,  dass  ja  auch  hei  der  Nekrose  eine 
Aufhebung  von  AVachsthunnviderständen  das  Wirksame  ist.  An 
kleinen  Stückchen  braucht  nämlich  ein  Absterben  überhaupt  nicht 
stattzufinden  und  doch  tritt  die  Proliferation  ein.  Im  Besonderen 
lassen  sich  Hautstückchen  verpHanzen  und  in  ganzem  Umfange  an- 
heilen. DieEpidermis  zeigt  dabei  lebhafte  Neubildung  (Fig.  133), welche 
sich  darin  äussert,  dass  sie  die  Gewebespalte,  in  welche  die  Pfropfung 
vorgenommen  wurde,  völlig  auskleidet.  Es  ist  klar,  dass  dieses 
AVachsthum  etAvas  durchaus  Selbständiges  darstellt.  Eür  andere 
Gewebe  gilt  aber  auch  deshalb  derselbe  Schluss,  weil  die  Neu- 
bildung stets  vom  Bande  des  übertragenen  Theiles  in  die  Umgebung 
hinein  erfolgt,  also  nicht  an  die  Stelle  des  nekrotisch  geAVordenen 
Abschnittes,  der  im  Inneren  des  Stückes  liegt. 

01)ertlächenepithelien  eignen  sich  für  die  Versuche  am  besten. 
Sie  Avachsen  regelmässig  an  und  bilden  später  zu  besprechende 
kleine  Hohlräume.  Sie  zeichnen  sich  ferner  dadurch  aus,  dass  sie 
an  dem  neuen  Ort  dauernd  bestehen  bleiben,  Avährend  die  meisten 
anderen  genannten  Gewebe  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  Avieder 
verscliAvinden. 

Zu  den  lediglich  theoretisch  bedeiitsanien  Transplantationen 
gehört  auch  die  des  Hodens  und  des  Ovarnnns.  Nach  älteren  An- 
gaben sollte  ein  abgeschnittener  und  auf  dem  Peritoneum  angenähter 
Hoden  anheilen.  Neuere  Experimente  bestätigten  das  nicht.  Kleine 
Stückchen  des  GeAvebes  Avachsen  zAvar  Avie  in  den  eben  erAvähnten 
Versuchen  vorübergehend  an,  das  ganze  Organ  aber  stirbt  immer 
ab.  Dagegen  lässt  sich  der  Nebenhoden  erfolgreich  verpflanzen. 
Anders  verhält  es  sich  mit  dem  Ovarium.  Nachdem  es  Knai'er 
und  Grigorieff  gelungen  war,  das  abgetrennte  Organ  zu  verpflanzen, 
Avenn  sie  es  auf  dem  Peritoneum  befestigten,  habe  ich  den  An- 
heilungsprocess  genauer  studirt.  Es  ergab  sich,  dass  die  peripheren, 
die  Eier  enthaltenden  Abschnitte  des  Eierstocks  durcliAveg  be- 
stehen bliel)en,  dass  aber  die  basalen  und  centralen  Theile  ab- 
starben und  durch  neues  vom  Peritoneum  aus  hineimvachsendes 
BindegeAvebe  ersetzt  wurden.  Das  so  transplantirte  Organ  lieferte 
nach  den  Beobachtungen  jener  beiden  Autoren  eutAvicklungsfähige 
Eier.  Auch  die  Mamma  jugendlicher  Thiere  lässt  sich  erfolgreich 
verpflanzen.  Bei  jungen  Meersclnveinchen  übertrug  ich  sie  auf  das 
Ohr  und  sah  sie  hier,  als  das  Thier  Junge  Avarf,  Alilch  secerniren. 
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Eine  bemerkenswertlie  Heziclmiii;  des  ver))tlanzten  Ovariinns  zu  dem 
neuen  Küriicr  sah  Foa.  Wenn  ein  embryonaler  Eierstoclc  auf  ein  junjres 
Thier  übertragen  wurde,  l»ehielt  er  seine  Structur,  wahrend  er  in  einerii  er- 
wachsenen Organismus  den  Bau  eines  fiiuctionellen  Ovariums  irewann. 

Zn  praktischen  Zwecken  wurde  die  Transplantation  mit  3 Arten 
von  Geweben  ausgethlirt:  mit  Epidermis,  Knochen  und  Schilddrüse. 

a)  Die  Epidermis  wurde  zuerst  von  Rfa’Ekdin  transplantirt  zur 
Deckung  von  AVunden,  die  auf  andere  Weise  nicht  zum  Schluss 
zu  l)i’ingen  waren.  TiiiERSCit  hat  die  Methode  modificirt,  indem  er 
dünne,  nur  aus  Epidermis  und  geringen,  den  Papillarkörper  fast 
allein  umfassenden  Cutislagen  bestehende  Läppchen  auf  angefrischte 
Wunden  übertrug.  KuArsE  empfahl  die  Benutzung  grösserer  voll- 
ständigerer Hautlappen. 

Der  Anheilungsvorgang  wurde  in  ausgedehnten  Untersuchungen 
von  vielen  Seiten  (Gakre,  Goldmanx,  Enderlen  u.  A.)  genau 
verfolgt.  Im  Allgemeinen  lässt  sich  sagen,  dass  die  verpflanzten 
Theile  nicht  ganz  anwachsen.  Die  hach  ausgehreiteten  Lappen 
werden  zunächst  durch  eine  Schicht  geronnener  Blut-  und  Lymph- 
hüssigkeit  an  der  Unterlage  lixirt.  Dann  tritt  in  letzterer  eine 
lebhafte  Gefäss-  und  Zellwuchei’ung  ein.  Die  jungen  Elemente 
dringen  durch  das  verklebende  Material  in  das  transplantirte  Stück 
vor,  dessen  Cutis  zu  Grunde  geht  und  durch  neues  aus  jenen 
einwachsenden  Elementen  gebildetes  Bindegewebe  ersetzt  wird. 
Das  Epithel  wächst  ebenfalls  nur  zum  kleinen  Theil  an.  Die 
obersten  Lagen  stossen  sich  ab,  die  unteren  bleiben  in  wechseln- 
dem Umfange,  vor  Allem  in  den  mittleren  Abschnitten  des  Lap])ens 
erhalten.  A^on  ihnen  geht  dann  eine  Regeneration  aus,  welche  zum 
Ersatz  des  abgestorbenen  und  abgeschieferten  Epithels  beiträgt. 
Doch  ist  daran  im  Experiment  stets  auch,  und  zwar  sehr  wesent- 
lich, die  an  die  Wunde  angrenzende  alte  Epidermis  betheiligt,  die 
nach  Art  der  gewöhnlichen  Regeneration  unter  den  verpflanzten 
Tjappen,  bezw.  unter  dessen  Epithel  vordringt  und  eine  neue  Decke 
bilden  hilft. 

8o  verläuft  der  Process  nach  Enderlen’s  Beobachtungen  stets. 
Ls  ist  aber  durclmus  denkbar  und  wird  von  anderen  Seiten  an- 
gegeben, dass  die  übertragenen  Gewel>e  ganz  oder  wenigstens 
grcisstentlieils  lebend  bleiben,  wenn  die  Bedingungen  sehr  günstige 
sind.  Ich  schliesse  das  aus  A’^erptlanzungen  von  kleinen  Haut- 
läppchen  in  das  Innere  verschiedener  Gew^ebe,  z.  B.  auch  in  die 
8ubcutis.  Hier  heilte  auch  das  Bindegewebe  in  der  Hauptsache 
an.  Das  Epithel  sehieferte  sich  zunächst  in  seinen  obersten  liagen 
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ab  und  wiu’de  (buliircli  dünner,  last  auf  eine  Lage  reducirt.  Die 
Figur  132  b giebt  das  vom  zweiten  Tage  wieder.  Dann  beginnt 
eine  lebhafte  Kegeneration  der  Ejiitlielzellen,  welclie  schon  am 
vierten  Tage  (Fig.  132  c)  die  alte  Dicke  der 
Epidei'inis  wieder  hergestellt  hatten.  Diese 
hat  mittlei'weile  begonnen,  vom  Rande  aus 
lebhaft  weiterzuwachsen  und  die  (-Tewebe- 
sj)alte,  in  der  sie  liegt,  auszukleideniFig.  13:i). 

b)  Die  Ih-ansplantation  von  Knochen  wird 
vorgenommen,  wo  es  sich  um  den  Schluss 
einer  Knochenlücke,  z.  B.  einer  Oefi’nung  in 
den  platten  Schädelknochen  (um  eine  Tre- 
panationswunde) handelt.  Man  benutzt  ent- 
weder das  vorher  operativ  entfernte  Stück 
selbst  wieder,  oder  Knochen  von  einer  an- 
deren Kürperstelle  oder  von  einem  anderen 
Individuum  derselben  oder  einer  aiideren 
Species. 

Nach  den  oben  gemachten  Bemerkungen 
hätte  theoretisch  von  voi-nherein  nur  Aussicht  auf  Erfolg,  die  Ueber- 
tragung  eines  Knochens  von  demselben  Körper  oder  einem  anderen 
derselben  Sj)ecies.  Aber  selbst  dann,  wenn  das  eben  erst  entfernte 
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Fig.  132. 

Transiilautation  von  Ka- 
uiDciienbaiit  (entspreclieml 
Fig.  i:Wi.  a normale  Kpider- 
inis.  & Kpidermis  kurz  naoli 
der  Tran3i)lautation.  c Fpi- 
dermis  einise  Zeit  nachher. 


Fig.  133. 


i^’da^'vcrjÄ 

hebende  liindefrewebe  wachst  und  so  den  Hohlraum  A auskleidet. 


i.'tück  wieder  eingesetzt  wird,  geht  der  transplantirteTheil  nach  Unter- 
suchungen von  Arth.  B.\uth  regelmässig  zu  Grunde.  Von  dem  IMark 
iimiBenost  des  alten  Knochens  aus  dringen  Osteoblasten  mit  Gefässen 
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in  die  Lücken  des  verpflanzten  ein  und  bilden  an  Stelle  dessell)en, 
■während  es  zugleich  auf  noch  nicht  genügend  geklärte  Weise  einer 
Resorption  anheiinfällt,  neues  Knochengewebe,  welches  noch  lange 
Zeit  abgestorbene  Reste  des  transplantirten  Stückes  einschliesst. 
Letzterem  kommt  also  keine  andere  Bedeutung  zu,  als  dass  es  den 
regenerativen  Schluss  des  Defectes  unterstützt.  Dasselbe  leistet 
aber  auch  todter,  ja  auch  geglühter,  seines  organischen  Antheils 
beraubter  Knochen.  Die  vorhandenen  Kalksalze  begünstigen  in 
allen  Fällen  die  Regeneration. 

Verpflanzte  ich  Knochenstücke  in  andere  Gewebe,  z.  B.  in 
Lymphdrüsen  oder  in  die  Bauchhöhle,  so  erlitten  sie  ein  ähnliches 

Schicksal  (Fig.  134).  Die 
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Knochensubstanz  stirbt  stets 
ab,  aber  aus  mitübertragenem 
IMark  und  Periost  bildet  sich 
unter  lebhafter  Entwicklung 
von  Osteoblasten  junge  oste- 
oide Substanz  in  bälkchen- 
förmiger  Anordnung. 

Der  Untergang  des  ver- 
pflanzten Stückes  hebt  aber, 
wie  aus  dem  Gesagten  her- 
vorgeht, die  chirurgische  Be- 
deutung der  Transplantation 
nicht  auf. 


c)  Die  Möglichkeit  einer 


Fig.  134. 


Transiilautirtes  KnuclieiistUck,  K,  lieiderseits  von 
junK6i‘  Kuochen.sutistauz  (O  Oj  begrenzt,  die  oben 
ein  Balkehen  bildet. 


Verpflanzung  von  Schilddriisen- 
gewe.be  erweckte  das  Inter- 
esse des  Arztes,  seit  man 
die  Bedeutung  des  Fehlens 
dieses  Organes  kennen  gelernt  (s.  S.  94)  und  die  Erfahrung  ge- 
macht hatte,  dass  in  den  kranken  Körper  eingeführte  Thier- 
schilddrüsen den  Zustand  zu  bessern  vermögen.  Es  fragte  sich, 
inwieweit  die  übertragenen  Theile  anwachsen.  Zahlreiche  Experi- 
mente (von  Enderlen  u.  A.)  ergaben , dass  die  Schilddrüse  in  der 
Bauchhöhle  oder  an  anderen  Stellen  desselben  Thieres  zur  Anheilung 
gebracht  werden  kann.  Allerdings  gingen  bei  grösseren  Stücken  die 


centralen  Theile  stets  zu  Grunde  (Fig.  135),  während  kleine  Partikel 


ganz  erhalten  bleiben  können.  Die  \ ersuche  gelingen  auch  z^\ischen 
zwei  Thieren  derselben  Species.  Die  nicht  absterbenden  Al\eolen 
(Fig.  136)  zeigen  in  wechselndem  I nitange  Xeubildiingsprocesse.  Ks 
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entstehen  nach  Art  des  embiyonalen  Wachsthuins  Zellsprossen,  die 
sich  später  in  einzelne  Abschnitte  zerlegen^  aus  denen  unter  An- 
sammlung secernirten  Colloides  Avieder  neue  Alveolen  werden.  Die 
.so  angewachsenen  Gebilde  bleiben  dauernd  bestehen. 

Für  den  Menschen  haben  diese  Beobachtungen  bisher  insofern 
nicht  zur  praktischen  Verwerthung  geführt,  als  man  noch  keine 
durchgreifenden  Verpflanzungen  menschlicher  Thyreoideae  vor- 
genommen hat.  Die  Thierschilddrüsen  aber  können  beim  Menschen 
niemals  anheilen.  Ihre  fördernde  Wirkung  beruht  auf  der  Gegen- 
art ihrer  specifischen  Producte,  welche  gelöst  aufgenommen  werden. 
Doch  haben  diese  Pfropfungen  ihren  Werth  eingebüsst,  seit  man 


Fig.  135. 

Transplautirtes  Stiickcben  der  .Schilddrüse.  0 Bindegewebe , an  .stelle  der  untergegangenen 
centralen  Driiseutheile.  lUngs  hemm  erhaltene  bezw.  ueugebildete  Alveolen. 

Aveiss,  dass  die  Verabreichung  von  Schilddrüsensubstanz  per  os  den 
gleichen  günstigen  Einfluss  hat. 

I 4.  Functionelle  Anpassung. 

Ein  viertes  Gebiet,  auf  welchem  wir  im  Anschluss  an  primäre 
I Gewebeläsionen  und  Defecte  AVachsthumserscheinungen  eintreten 
‘ I sehen,  ist  das  der  von  AV”^.  Bnux  sogenannten  functionellen  Anpassung. 
1 ir  können  darunter  ganz  allgemein  alle  diejenigen  N'eränderungen 
I verstehen,  Avelche  die  Function  der  nicht  geschädigten  Theile  so 
I gestalten,  dass  sie  den  neuen  Bedingungen  mögliclist  gut  angepasst 
I ersclieint.  In  diesem  Sinne  könnten  Avir  also  die  gesauimte  com- 
I ))ensatorische  Hypertrophie  hierher  rechnen.  In  der  That  ist  eine 
|‘  vergrösserte  Xiere  den  neuen  Bedürfnissen  durchaus  angepasst. 
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Doch  fassen  wir  unter  jenem  Begriff  hauptsächlich  diejenigen 
Umbildungen  der  Gewebe  zusammen,  welche  eine  Anpassung  an 
neue  mechanische  Verhältnisse  herbeiführen.  Doch  auch  diese  haben 
wir  zum  J heil  schon,  wie  die  Muskelvergrösserung,  bei  der  com- 
pensatorischen  Hypertrophie  abgehandelt.  Wir  würden  aber  hierher 
auch  die  A erstärkungen  der  Sehnen  und  Fascien  zn  rechnen  haben, 
die  bei  erhöhten  körperlichen  Anstrengungen  kräftiger  werden, 
ferner  die  Volumenzunahme  des  Knochensystems  bei  kräftig  arbei- 
tenden Individuen. 

Doch  lässt  sich  das  Gebiet  der  functionellen  Anpassung  noch 
enger  umgrenzen.  Wir  begreifen  darunter  in  erster  Linie  diejenigen 


nisse  nicht  an  jeder  Einzelheit  der  Structur  deutlich  nachweisen, 
aber  wir  können  aus  einigen  klaren  Befunden  einen  Rückschluss 
auf  andere  machen.  Am  besten  erkennt  man  das  an  dem  oberen 
Ende  des  Femur  sammt  Schenkelhals  und  Schenkelkopf.  AVenn 
man  sich  vorstellt,  dass  diese  Theile  mechanisch  in  gleicher  AVeise 
wie  ein  Krahn  in  Anspruch  genommen  werden,  so  ist  die  Anordnung 
der  in  ihnen  in  bestimmten  Bogen  verlaufenden  und  sich  recht- 
winkelig kreuzenden  Knochenbälkchen  nach  den  zuerst  von  dein 
Alathematiker  Colmann  angestellten  Berechnungen  den  Anforde- 
rungen durchaus  angepasst  (Fig.  137). 

Unter  j)athologischen  A^erhältnissen  sehen  wir  nun,  dass  der 


Gewebeveränderungen,  die  nicht 
nur  in  einer  I\1  assenzunahme. 


sondern  auch  in  einer  Umgcstal-  ' 


tung  der  äusseren  Farm  und  der 
inneren  Structur  ihren  Ausdruck 
finden. 


Alis  einem  trausplantirten  .Stiickcheu  Jer  .Scliild- 
ilrüse.  Vergr.  .iiiiige,  in  Xeuliilduug  be- 
griffene Epithelsträiige  mit  Mitosen. 


J''ig.  13ü. 


AVeitaus  am  besten  tiusge- 
}>rägt  ist  die  Anpassung  am 
Knochcnsgste.m  zu  verfolgen.  Seine 
Gestalt  und  sein  Bau  sind  schon 
in  der  Xorm  derart,  dass  es 
allen  denkbaren  Anforderungen 
in  möglichst  vollkommener 
AV'eise  entsprechen  kann.  Es  ist 
auf  Druck,  Zug  und  Biegungs- 
beans])ruchung  eingerichtet. 
Freilich  lässt  sich  das  bei  der 
Alannigfaltigkeit  der  in  Be- 
tracht kommenden  A’^erhält- 
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Knochen  seinen  Bau  so  iimlert,  dass  er  den  neuen  mechanischen 
Verliältnissen  besser  zu  genügen  vermag,  als  es  ohne  ilie  Umge- 
staltung der  Fall  sein  wUixle.  Das  beobachten  wir,  w'enn  ein 
Knochen  dauernd  eine  abnorme  Stellung  einnimmt,  wenn  er  in 
Folge  ungewöhnlicher  Weichheit  seiner  Substanz  sich  stärker  ge- 
bogen hat,  wenn  die  Wirbelsäule  übermässig  gekrümmt  ist,  w'enn  ein 
Bruch  in  Winkelstellung  heilte,  wenn  Gelenkenden  nach  mehr  oder 
minder  erheblichen  Zerstörungen  mit  einander  fest  verwach  sen  u.  s.  w. 


t 


Fig.  FJ7. 

N'onnalt's  oberes  Kemuroiide,  /.um  Vergleich  mit  Figur  13H  und  !'t. 


: Stärker  belastete  und  stärker  durch  Zug  und  Biegung  bean- 

1 spruchte  Theile  bekommen  durch  Neubildung  von  Knochensidistanz 
j ein  festeres  Gefüge.  Die  Compac-ta  der  verbogenen  Böhrenknochen 
wird  dicker  an  der  Concavität  der  Biegung.  In  der  Spongiosa 
nehmen  die  Knochenbälkchen  eine  andere,  liezw.  die  neugebildeten 
1 eine  solche  Bichtung  an , dass  der  Knochen  der  geänderten 
i' Beanspruchung  in  möglichst  vollkommener  Weise  genügt.  Sehr 
schöne  Beispiele  liefern  die  festverwachsenen  (ankylotischen) 

! Gelenke.  Wenn  durch  pathologische  Processe  der  Schenkelkopf 
■ schwand  und  der  Hals  mit  der  ebenfalls  lädiiten  Pfanne  zu  einer 

iilBHKHT.  l*i*hrb.  d.  AlljTPin.  iq 
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Masse  verwuchs,  so  sehen  wir  in  dieser  ähnliche  Verlaufsrichtungen 
der  Knochenhälkchen  sich  hersteilen,  wie  sie  in  der  Norm  vorhanden 
sind  (vergl.  Fig.  138  mit  Fig.  137).  An  einem  rechtwinkelig  ankylo- 
sirten  Ellenbogen  sah  ich  die  in  Fig.  139  wiedergegebene  Structur. 
Die  Knochenhälkchen  verlaufen  aus  den  Humerus  bogenfönnig,  der 
Convexität  parallel,  in  die  Unterarmknochen.  Sehr  viele  charakte- 
ristische Beispiele  hat  Jul.  Wolf  mitgetheilt,  der  alle  diese  Ver- 
hältnisse eingehend  studirte  und  unter  der  Bezeichnung  „Trans- 
formation der  Knochen“  zusammenfasste. 


Fig. 


138. 


.Ankvluse  des  Hüftgelenkes.  Die  Structur  des  Femurs  setzt  sich  theiUveise,  zumal  oben,  cou- 

tinuirlich  in  die  des  Beckens  fort. 


An  der  äusseren  Gestalt  der  Knochen  hat  im  Uebrigen  neben 
dem  Einfluss  des  aus  den  functionellen  Bedingungen  sich  ergebenden  [8 
Druckes  und  Zuges,  auf  die  äussere  Form  und  theil weise  auch  auf  b 
die  innere  Gestaltung  der  Druck  der  an  den  Knochen  entlang 
laufenden  und  ihn  pressenden  Muskeln  und  der  an  den  Ansatz-  J 

stellen  der  Sehnen  erfolgende  Zug  einen  wechselnden  Antheil.  | 

Auch  hei  experimentellen  Untersuchungen  kann  man  die  func-  , 
tionelle  Anpassung  sich  einstellen  sehen.  Als  ich  den  Schwanz  des  , : : 
Kaninchens  in  geeigneter  AVeise  stark  krümmte  und  in  dieser  hoim 
dauernd  fixirte,  trat  an  der  Concavität  der  Biegung,  an  den  Enden  , ^ 

der  einzelnen  Knochen,  eine  Neubildung  ein,  wie  sie  aus  | 
F'igur  140  ersichtlich  ist.  Die  entstehenden  Knochen^olsplünge 
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erhöliten  die  'Widerstandskraft  der  beiden  benachbarten  Knochen 
^?egen  einander.  (Genaueres  in  meiner  Abhandlung,  Arch.  f.  Entw. 
Mechanik  Ed.  V I.)  Wie  nun  die  stärker  in  Anspruch  genommenen 
Theile  kräftiger  werden,  so  gehen  die  weniger  belasteten  eine 
Atrophie  ein.  Dauenide  functioneile  Unthätigkeit  hat  diese  ja  an 
allen  Geweben,  wenn  auch  nach  wechselnden  Zeiträumen  stets  zur 
Folge  (s.  o.  S.  2ü2).  Wenn  Gelenkflächen  lange  Zeit  hindurch 
imsser  Berührung  bleiben,  wie  z.  B.  die  vorderen  Flächen  des  Knie- 
gelenks bei  spitzwinkeliger  Beugung  (Contracturi,  so  werden  die  hier 
befindlichen  Knorpel  atrophisch  und  gleichzeitig  wird  die  Substanz 
des  darunter  liegenden  Kno- 
■chens  wesentlich  vermindert. 

Dagegen  bleibt  der  Knorpel 
hinten,  wo  die  Gelenkflächen 
sich  berühren  und  ebenso  der 
zugehörige  Knochen  erhalten 
(Fig  141). 

Eine  Verminderung  der 
Substanz  tritt  aber  auch  da 
■ein,  wo  Knochen  durch  zu 
starke  Belastung  zu  intensiv 
an  einander  gepresst  werden. 

Hier  muss  sich  in  den  zu- 
nächst . betroftenen  obersten 
Lagen  eine  Druckatrophie 
einstellen,  die  zweifellos  an 
manchen  F ormveränderungen 
der  unter  andere  functioneile 
Verhältnisse  gerathenden 
Knochen  betheiligt  ist,  so 
z.  B.  an  der  Abflachung,  welche  die  Wirbel  an  der  Concavität 
dei  so  bäufigep  Wirbelsäulenverkrümmungen  erleiden. 


Fig.  139. 

Ankylose  des  Ellbogens.  Die  Structur  des  Hu- 
morns  geht  coutinuirlich  Iwgenförmig  in  die  der 
Ulna  iiber.  Da.s  Gelenk  ist  ganz  verschwunden. 


5.  Allgemeines  über  das  pathologische  Wachsthum. 

Xachdem  vvir  nun  eine  Reihe  von  Fällen  kennen  gelernt  haben 
in  denen  die  Gewebe  unseres  Körpers  Wachsthumerscheimingen 
zeigen,  müssen  wir  die  Frage  aufwerfen,  wc.sshalh  .w  das  thun  Die 
ihatsache  allein  genügt  uns  nicht.  Aber  wir  wollen  nicht  nur  die 
bereits  erörterten  Erscheinungen  zu  erläutern  suchen,  wir  hotten 
vielmehr,  .lurch  einige  allgemeine  Betrachtungen  auch  eine  Grund- 

19» 
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läge  für  diejenigen  Proliferationsvorgänge  zu  gewinnen,  die  uns  in 
den  näclisteii  Abschnitten  begegnen  werden. 

Wir  sahen,  dass  das  bisher  besprochene  AVacbsthum  sich  stets 
an  primäre  Veränderungen  der  Gewebe  anscbliesst,  die  durch 
äussere  Schädlichkeiten  hervorgerufen  werden.  Sind  diese  letzteren 
es  nun  auch,  welche  durch  ihre  directe  Einwirkung  auf  die  Zellen, 
deren  Vergrüsserung  und  Theilung  veranlassen,  mit  anderen  Worten: 
Wird  das  Wachsthum.  durch  den  die  Zellen  treffenden  Reiz  einer 
Schädlichkeit  herbeigeführt  P Das  wird  in  der  That  vielfach  ange- 


Fig.  14Ü. 

\us  eiuer  abnorm  gekrümmten  .Sohwanzwirbelsäule  des  Kaninchens.  <!  Gallertkeru,  r Inter- 
’vertebralscheibe,  A^JE'Eiiiiihvsenknorpel,  A'iieugebildeter  Knorpel,  Kna  und  An6  neugebUdeter 
Knochen,  o b Knocbenmarkranm.  (Zu  Seite  2Sii.) 


nommen.  Nach  dem  Vorgänge  VmcHOtv's  stellt  man  sich  vor,  dass 
nicht  nur  die  Function  der  Zelle,  sondern  auch  ihr  Wachsthum 
durch  einen  Reiz  direct  veranlasst  wird.  ^ ihchow  unterschied 
demgemäss  zwischen  fuyictionellei',  nulntivcr  und  formativer  Henuny. 

Ueber  die  functioneile  Reizung  kann  eine  Meinungsverschieden- 
heit nicht  bestehen.  Dass  Drüsenzellen  durch  den  Einfluss  secre- 
torischer  Nerven  und  durch  zugeführte,  zur  Ausscheidung  bestimmte 
Substanzen  zur  functioneilen  Q^hätigkeit,  dass  Muskeln  duich 
Xerven  und  durch  directe  Reize  zur  Contraction  gebracht  werden, 
ist  bekannt.  Diese  Erscheinung  beruht  auf  einem  bestimmten  Bau 
des  Protoplasmas.  Es  bedarf  nur  eines  Anstosses,  einei  mitge- 
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tlieilten  molekularen  Bewegung,  einer  Elinwirkung  bestiinniter 
.Stoffe,  um  auf  Grund  jener  Structur  die  specitischen  Vorgänge  ein- 
treten  zu  lassen. 

Anders  ist  es  mit  der  nutritiven  und  fonnativen  Heizung.  Sie 
Avürde  ihren  Ausdruck  darin  finden,  dass  irgend  ein  als  Reiz  be- 
zeichneter  hnntiuss  das  Protoplasma  direct  dahin  brächte,  mehr 
Xahrung  als  sonst  an  sich  zu  ziehen,  sich  so  zu  vergrössern  und 
zu  theilen.  Aber  der  Beweis,  dass  ein  Heiz  so  etwas  vermag,  steht 
noch  aus.  Es  ist  ja  durchaus  etwas  Anderes,  ob  ein  bestimmter 
Zellmechanismus  durch  einen  äusseren  Anstoss  (functioneilen  Reiz) 
in  Bewegung  gesetzt  wird,  oder  ob 
das  Protoplasma  durch  denselben 
oder  einen  ähnlichen  Reiz  dazu  ge- 
zwungen werden  soll,  neue  Substanz  A 
über  das  normale  IMaass  zu  assimi- 
liren. 

Wir  wissen,  dass  jeder  Reiz,  so 
lange  er  die  Zelle  nicht  schädigt 
und  functionsunfähig  macht,  stets  nur 
die  specifische  Kiicrgie  auslost.  Xiemals 
tritt  als  directe  Folge  der  Einwirkung 
VergrÖsserung  und  ddieilung  ein. 

Beides  beobachten  wir  erst  später 
und  können  es  daher  mir  als  indirccie 
Folge  ansehen. 


Schon  daraus  ist  zu  entnehmen, 
dass  es  einen  besonderen  Wachs- 
thumsmechanismus, der  ausgelöst 
werden  könnte,  nicht  giebt.  Dafür 
spricht  auch  der  Umstand,  dass  die 
Wachsthumsvorgänge  des  Foetus  und 


Fig.  Ml. 

rntfires  Femureiido  nach  lange  dauern- 
der Feststellung  des  Kniegelenks.  Hei 
A lag  der  Gondylus  auf  der  Tibia.  Hier 
ist  der  Knorpel  dick,  die  Knocliensub- 
stanz  dicht.  ImUebrigen  ist  derKnoriiel 
reducirt,  der  Knochen  rareticirt.  iZu 
Seite  2iH.) 


Kindes  und  dass  auch  die  relativ  . 

spärlichen  normalen  Kegenerationsvorgänge  im  Körper  des  Erwach- 
senen ohne  äusseren  Anstoss  erfolgen.  Es  ist  nicht  denkbar,  dass  die 
Zellen,  die  sonst  nur  ohne  directen  Reiz  wachsen,  darauf  eingerichtet 
sein  sollen,  unter  den  doch  nur  ausualimswei.se  eintretenden  patho- 
logischen A erhältnissen  auf  eine  äussere  Plinwirkung  mit  A^ergrösse- 
rung  und  Theilung  zu  antworten.  Blrfolgt  hier  nun  wirklich  ein 
AVachsthum,  so  muss  der  Zusammenhang  ein  iiidirecter  nein.  Darauf 
wollen  wir  nun  eingehen. 

Zu  dem  Ende  werden  wir  am  besten  von  den  normalen  Wachs- 
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Uiumerschcimingen  ausgehen.  Sie  treten  uns  am  lebliaftesten  bei  dem 
Embryo  und  im  , jugendalter  entgegen.  Die  Zellen  vermebren  sich 
liier  andauernd  auf  Grund  von  Eigenschaften,  die  ihnen  vom  Ei 
aus  innewohnen.  Vorausgesetzt  ist  dabei,  dass  die  äusseren  34e- 
dingungen  günstige  sind;  dass  also  nicht  z.  B.  ein  äusserer  Druck 
die  Grössenzunahme  hindert.  Sobald  der  Körper  ausgebildet  ist, 
liört  das  Waclisthum  fast  ganz  auf,  nur  an  einzelnen  gleich  zu 
erwähnenden  Stellen  dauert  es  fort. 

Sind  nun  die  Zellen  des  Erwachsenen  auch  noch  wucheriings fähig? 
Gewiss,  denn  manche  Elemente  vermebren  sich  weiter  und  unter 
pathologischen  Verhältnissen  wird  die  Proliferation  oft  sehr  hoch- 
gradig. Also  liegt  es  nur  an  den  äusseren  Bedingungen,  wenn  das 
"Wachsthum  sistirt.  Maassgebend  kann  hier  aber  nur  der  Umstand 
sein,  dass  eben  der  vollentwickelte  Körper  in  den  gegenseitigen 
Beziehungen  der  Zellen  zu  einander  Verhältnisse  bietet,  welche  für 
die  weitere  A'ermehrung  ungünstig  sind.  Wir  pHegen  das  wohl  so 
auszudrücken,  dass  wir  von  einer  inneren  Gewebespannung  reden, 
welche  den  Zellen  eine  Grössenzunabme  und  Theilung  unmöglich 
macht.  Darunter  haben  wir  alle  gegenseitigen  Einflüsse  der  Gewebe- 
bestandtheile  auf  einander  zu  verstehen,  nicht  etwa  nur  einen 
mechanischen  Druck,  obgleich  dieser  zweifellos  eine  grosse 
Bolle  spielt. 

Ist  diese  Auffassung  von  dem  Aufhören  des  normalen  Wachs- 
thums richtig,  so  nmss  sich  eine  Zellvermehrung  überall  da  einstellen ^ 
ICO  eine  Verminderung  oder  Aufhebung  der  Spannung  einlritt.  Das  ist 
aber  überall  da  der  Fall,  wo  Zellen  verloren  gehen,  wie  auf  der 
Haut  durch  die  Verhornung  und  Abschuppung.  Deshalb  finden 
wir  an  solchen  Stellen  beständig  Mitosen  als  Ausdruck  der 
Neubildung. 

Es  fragt  sich  nun,  ob  wir  mit  Hülfe  dieser  zuerst  von  Weigert 
verwertheten  Vorstellung  auch  alle  pathologischen  AVueberungen  zu 
erklären  im  Stande  sind,  ob  es  sich  also  bei  ihnen  auch  um  eine 
Beseitigung  der  normalen  Gewebespannung  bandelt.  Dann  kommen 
also  die  Beize  nicht  durch  einen  directen  Einfluss  auf  das  Proto- 
plasma zur  Geltung,  sondeni  dadurch,  dass  sie  auf  irgend  eine 
Weise  die  Wachsthum  widerstände  aufheben. 

AVir  wollen  die  bisher  l)etrachteten  Vorgänge  nach  dieser 

Biebtung  untersuchen.  ' 

AVenn  wir  mit  der  llegeneralion  l)eginnen,  so  ist  uns  oline 
Weiteres  klar,  dass  die  Bildung  eines  Defectes  das  entspannende 
Aloment  darstellt.  Aber  auf  die  Art  und  AA  eise,  wie  dadurch  die 
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Waclisthumliinclernisse  beseitigt  Averden,  müssen  wir  genauer  liin- 
weisen.  Ks  geschieht  das  einmal  durch  die  rein  mcchanisclu  H'/V- 
kumj  des  Defectes.  Die  angrenzenden  Zellen  können  sich  jetzt 
gegen  ihn  hin  ausdehnen,  entsprechend  einem  gewissen  Turgor,  der 
allem  Lebenden  eigenthümlich  ist.  Zweitens  und  sehr  Avesentlich 
kommt  die  stets  eintretende  Hyperaemie  der  angreu'. enden  Theile  zur 
(-reltung.  Das  Gewebe  wird  hier  im  Ganzen  uml'angreicher  durch 
die  sich  in  die  Länge  streckenden  und  erweiternden  Gefässe.  Zu- 
sammenhängende Membranen,  wie  die  Epidermis,  werden  auf  diese 
Weise  gedehnt  und  in  der  llichtung  dieser  Expansion  entspannt. 
Die  den  Gefässen  anliegenden  Bindegewehehestandtheile  entfernen 
sich  um  so  mehr  von  einander,  je  mehr  die  Fläche  der  Gefässe 
zunimmt.  Zugleich  führt  die  stärkere  Durchtränkung  des  Gewebes 
zu  einer  Erweiterung  der  Saftlücken  und  damit  zu  einer  Entlastung 
der  Zellen  und  wegen  Vergrösserung  der  Grundfläche  zu  ihrer 
Entfernung  von  einander.  Das  Alles  sind  entspannende  Momente. 
Aber  es  kommt  noch  eins  hinzu.  Wir  sahen,  dass  zahlreiche 
Zellen  in  den  Defect  hineinwandern  und  ihn  so  schliessen.  Sie 
verlassen  dabei  das  alte  Gewebe,  verringern  die  hier  befindlichen 
Zellen  an  Zahl,  schaffen  dadurch  lÄicken  und  wirken  so  wiederum 
wachsthumauslösend  auf  die  zurückhleihenden. 

Das  gilt  auch  z.  B.  für  das  Knochenmark.  Wenn  aus  ihm 
hei  der  Eegeneration  des  Blutes  Leukocyten  in  den  Kreislauf 
treten,  so  entstehen  im  iNlark  Lücken,  die  durch  Xeuhildung  aus- 
gefüllt werden.  Die  daraus  sich  ergehenden  Zellen  gelangen  wieder 
in's  Hlut  und  so  geht  der  Process  weiter. 

Aber  die  Auslösung  betrifft  nicht  nur  die  Grössenzunahme  und 
'Pheilung  der  Zelle.  A'ielmehr  erstreckt  sie  sich  zugleich  auch  auf 
die  spccifischm  Qualitäien.  Die  Tlieilproducte  der  Epidermiszellen 
werden  sich  daher  wieder  zu  einer  mehrschichtigen  Lage  ordnen, 
Intercellularhrücken  bilden,  verhornen  u.  s.  w.,  das  Drüsene})ithel 
erzeugt  wieder  Canäle,  die  sich  verästigen  und  an  ihren  Enden  di(* 
eigentlichen  secernirenden  Elemente  entstehen  lassen,  die  neuge- 
hildeten  ^luskelzellen  prodin-iren  quergestreifte  Substanz,  die 
Bindegewehezellen  Fibrillen  und  elastische  Fasern,  die  Periost- 
und  Markzellen  Knochen  u.  s.  w. 

Daraus  erklärt  es  sich,  dass  die  wachsenden  Zellen  das  ver- 
loren gegangene  (lewehe  in  den  wesentlichsten  Punkten  wiederher- 
stellen und  dass  dazu  nur  diejenigen  Elemente  befähigt,  sind, 
welche  die  (jnalitiiten  der  ausgefallenen  Bestandtheile  in  sich  ent- 
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halten.  Das  wird  aber  im  Allgemeinen  nur  bei  gleichartigen  oder 
doch  nahe  verwandten  Geweben  der  Fall  sein. 

Wird  uns  so  die  Kegeneration  auf  Grund  der  obigen  üebei- 
legungen  verständlich,  so  bereitet  uns  die  com])cnsaiorische  H;ipcr!ro- 
phie  ebensow'enig  Verlegenheiten.  Aber  sie  wird  uns  Gelegenheit 
bieten,  unsere  Einsicht  in  die  Beziehungen  zwischen  der  Aufhebung 
der  Gewebespannung  und  dem  Wachsthum  der  Zellen  noch  etwas 
zu  vertiefen. 

AVir  betrachten  zunächst  die  Xiere.  Ihre  Hypeidrophie  erkläi-t 
man  meist  so,  dass  die  Entfernung  des  einen  Organes  eine  An- 
häufung secretionsfähiger  Substanzen  im  Blut  zur  Folge  habe,  dass 
diese  dann  die  Zellen  des  anderen  Organes  reizten  und  dadurch 
zur  A'ergrösserung  brächten. 

Ueber  den  inneren  Zusammenhang  dieses  angenommeneti  A or- 
ganges  kann  man  sich  zwei  A'orstellungen  machen.  Erstens  denkt 
man  sich  die  Sache  so,  dass  die  erhöhte  Thätigkeit  den  eigent- 
lichen AA^achsthumreiz  abgebe.  Das  würde  also  heissen,  dass  das 
stärker  arbeitende  Protoplasma  mehr  IS’ahrung  anziehe,  als  es  un- 
bedingt nöthig  habe  und  deshall)  mehr  ansetze.  Aber  Avenn  unter 
normalen  Bedingungen  genau  so  viel  Protoplasma  neu  gebildet, 
regenerirt  Avird,  Avie  durch  seine  Function  verbi'aucht  AA-urde,  so  ist 
nicht  einxusehm,  wesshalb  sich  dieses  constante  A'erhältniss  jetzt  in 
dem  Sinne  \erschieben  sollte,  dass  mehr  Substanz  angelagert  Avürde, 
als  zum  Ersatz  nöthig  ist. 

ZAveitens  Avird  man  daran  denken  Avollen,  dass  die  vermehrten 
secretionsfähigen  Stoffe  einen  directen  formativen  Heiz  auf  das 
Protoplasma  aAisübten.  Aber  Avir  sahen,  dass  uns  eine  derartige 
Auffassung  unverständlich  bleiben  Avürde. 

AVir  Averden  daher  auch  l»ei  der  conii)ensatorischen  A^ergrösse- 
rung  der  Xiere  vei’suchen,  auf  anderem  AVege  zum  Ziele  zu  kommen. 
Dazu  bieten  uns  die  früheren  Erörterungen  die  geAvünschte  Ge- 
legenheit. 

AVenn  eine  Xiere  entfernt  Avurde,  so  tritt  in  Folge  der  An- 
sammlung der  nicht  mehr  durch  sie  ausgeschiedenen  Substanzen 
reffectorisch  eine  1 f uperacmie  des-  anderen  Organes  ein.  Die  Blut- 
überfüllung hat  eine  dauernde  Teryrüsserung  der  Xiere  zur  Folge, 
sie  schwillt  erheblich  an.  Alle  Durchmesser  wei-den  grösser,  die 
normalen  Sj)annungverhältnisse  ändern  sich.  Die  einzelnen  Be- 
standtheile  Averden  in  sich  gedehnt  und  entierne7i  sich  von  einander. 
Daraus  ergiebt  sich  eine  A enninderung  der  AA^achsthumhindernisse. 
Die  Zellen  der  Oefässwände,  die  l>ei  voi’üliergehendei'  Hyperaemie 
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oiner  entsprechenden  Dehnung  ohne  ^veitel•e  Folgen  fähig  sind, 
werden  unter  der  rianerndrn  Kntttjmnnnng  mehr  Protoplasma  an- 
setzen  und  sich  theilen.  Hand  in  Hand  mit  ihnen  gehen  das  um- 
gebende, gleichfalls  gedehnte  Bindegewebe,  die  den  Capillarknäuel 
des  Glomerulus  bedeckenden  Ejiithelien,  und  diejenigen  Harn- 
canälchen,  welche  eine  Entspannung  in  die  Länge  erfahren,  vor 
Allem  also  die  geraden  und  die  Schleifen. 

Die  Ilyperaeinie  wirkt  also  durch  eine  ^Wniindmmi/  der  innei'eti  Spun- 
/luwjverhältyiisse  dev  Gewebe.  Nun  wird  zwar  iin  Allgemeinen  angenommen, 
dass  ein  verstärkter  Blutgelialt  überhauiit  niemals  wachsthumauslösend  wirke. 
Aber  diese  Vorstellung  basirt  auf  der  theoretischen  Betrachtung,  dass  die 
Zelle  selbst  ihre  Ernährung  bestimme,  also  durch  vermehrte  Zufuhr  nicht 
beeinflusst  werde.  Indessen  hat  man  dabei  jene  mechanische  Wirkung 
der  Ilyperaemie  nicht  beachtet.  E.xperimentell  lässt  sich  die  Frage  leider 
nicht  entscheiden.  Denn  wir  können  keine  lange  dauernde  und  genügend 
starke  arterielle  Blutüberfüllung  machen,  ohne  gleichzeitig  auch  andere 
Einflüsse  auf  die  Gewebe  herbeizuführen  und  dadurch  die  Wirkung  der 
reinen  Ilyperaemie  zu  trüben. 

Für  die  Hypertrophie  der  gewundenen  Harncjinälchen  kommt 
nun  aber  noch  ein  anderes  Vfoment  in  Betracht.  Die  verstärkte 
Thätigkeit  der  functionirenden  Epithelien  bedingt  nämlich  eine  ge- 
steigerte Aufnahme  der  auszuscheidenden  Stoffe.  Durch  ihre  Ein- 
lagerung Avird  aber  das  Proiopletsma  in  sich  gedehnt,  seine  einzelnen 
Theilc  rücken  aus  einander.  Es  geht  also  intracellular  etwas  Aehn- 
liches  vor  sich,  Avie  Avir  es  als  Wirkung  der  Hyperaemie  auf  das 
ganze  Organ  annahmen. 

Xun  müssen  Avir  aber  voraussetzen,  dass  diese  im  Inneren  des 
Zellleibes  eintretende  Entspannung  auf  seine  Bestandtheile  wachs- 
thumauslösend Avirkt.  Denn  Avenn  Avir  die  entsprechende  Vorstellung 
für  die  ganze  Zelle  zu  Grunde  legen,  so  können  Avir  das  nur  unter 
der  Annahme,  dass  auch  die  einzelnen  Bausteine  des  Protoplasmas 
in  gleicher  AVeise  zur  A'ergrösseruiig  und  Theilung  gebracht  Averden. 
Sie  Avachsen  Avie  die  Krystalle  Avachsen,  Avenn  sie  in  einiger  Ent- 
fernung von  einander  in  einer  Salzlösung  liegen  und  sie  Averden 
'AA'ie  diese  aufhören,  sich  zu  vergrössern,  Avenn  es  ihnen  bei  zu  grosser 
Annäherung  an  Baum  gebricht. 

Das  intracellulare  Auseinanderrücken  Avird  aber  durch  die  ver- 
stärkte Xahningaufnahme  begünstigt,  die  dadurch  eintritt,  dass  die 
-stärker  arbeitende  Zelle  einen  stärkeren  Stoti'wechsel  hat  und  dem- 
<mtsprechend  mehr  Nährstoff  aufnimmt.  Aber  daran  lässt  sich  noch 
<*in  anderer  Gesichtspunkt  anreihen. 

An  dem  Eintritt  secretionsfähiger  Substanzen  in  das  Proto- 
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plasina  sind  gewiss  in  erster  Linie  osmotische  Vorgänge  betheiligt. 
Aber  was  für  jene  Substanzen  gilt,  wird  sich  auch  auf  die  Auf- 
nabiue  von  Xäbrsubstanzen,  AVasser  u.  dergl.  übertragen  lassen. 
Unter  normalen  Yerbältnissen  ist  nun  durch  die  bestimmte  Be- 
schaffenheit der  Zelle  die  Osmose  beschränkt.  Das  drückt  man 
meist  so  aus,  dass  man  sagt,  die  Zelle  bestimme  selbst,  wieviel 
Xährmaterial  sie  aufiiimmt.  Wenn  nun  aber  unter  den  uns  hier 
interessirenden  Bedingungen,  vor  Allem  durch  die  Hyperaemie,  die 
gegenseitige  Lagerung  der  Zellen  etwas  verschoben  ist,  wenn  ihre 
Aussenfläche  grösser  oder  wenn  das  Protoplasma  weniger  dicht 
wurde,  so  werden  sich  die  A^erhältnisse  für  die  Osmose  günstiger 
gestalten.  Dann  tritt  reichlicheres  Material  in  die  Zelle  ein  und  die 
auch  dadurch  entspannten  lebenden  Theile  wachsen. 

Die  Osmose  kann  aber  noch  insofern  lebhafter  werden,  als  für 
Producte  des  Stoffwechsels,  wenn  sie  die  Zelle  verlassen,  eine 
grössere  t^)uantität  eingetauscht  wird,  die  wiederum  ent- 

spannend wirkt. 

In  diesem  Sinne  sind  Yittheilungcn  von  .1.  LnEii  bemerkenswertli,  der 
hervorhob.  dass  Eier  wirbelloser  Thiere,  wenn  sie  in  Folge  einer  Concen- 
trationverminderung  des  Seewassers  mehr  Wasser  in  sich  aufnelimen,  leb- 
hafter wachsen.  Er  bezieht  das  darauf,  dass  die  aufgenommene  Flüssigkeit 
Lücken  im  Protoplasma  schafft,  Avelche  durch  Anlagerung  neuer  3Ioleküle 
ausgefüllt  werden. 

Derartige  Betrachtungen  lassen  sich  mehr  oder  weniger  auf  alle 
AVachsthnrnvorgänge  anwenden,  die  unter  pathologischen  A'erhält- 
nissen  eintreten.  Sie  gelten  also  auch  für  die  Kegeiieration. 

AVo  aber  immer  die  Zelle  durch  A'ermehrung  ihrer  Bestand- 
theile  einen  grösseren  Umfang  gewinnt,  stellt  sich  nach  einiger 
Zeit  eine  Theilung  ein.  Es  ist  berechtigt,  anzunehmen,  dass  bei 
zu  beträchtlicher  Massenzunahme  des  Protoplasmas  geAvisse  Stö- 
nmgen  des  Stoffwechsels  eintreten,  welche  die  Kaiwokinese  aus- 
lösen. 

Alle  diese  Erörterungen  beziehen  sich  nun  auf  das  ])athologische 
AA^achsthura  im  Allgemeinen.  AVir  sind  damit  von  unserem  Thema 
der  Hypertroi>hie  etwas  abgerathen  und  wenden  uns  nunmehr  zu 
ihm  zurück.  • 

In  ähnlicher  AVeise  wie  die  Hypertrophie  der  Xiere  können 
wir  uns  auch  die  der  Leber  verständlich  machen.  Xach  forttall  eines 
Theiles  tritt  beträchtliche  Hyperaemie  der  übrigen,  zumal  iti  der 
Xacbbarscbaft  der  Lücke,  ein.  Indem  die  angrenzenden  Abscbnitte 
dadurch  anschwellen,  müssen  notlnvendig  die  Lchcrxelle.n  gedehnt  uiul 
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diulurch  die  einzelnen  Zellen  entspannt  werden.  Das  führt  zu  ihrer 
Yennehrung.  Die  anderen  eben  besprochenen  (Tesichtspunkte  werden 
dabei  ebenfalls  in  Betracht  kommen. 

Endlich  gelangen  wir  auch  zu  einer  Deutung  der  Muskelhyper- 
trophie. Die  verstärkte  Contraction  und  die  daraus  folgende  ver- 
grösserte  Umsetzung  geben  uns  für  sich  allein  kein  Yerständniss 
dieser  Grössenzunahme,  weil  Abbau  und  Anbau  sich  die  AVaage 
halten  werden.  Aber  die  stets  sich  einstellende,  den  Muskel  zur 
Anschwellung  bringende  7/vpcmcnn’c  muss  eine  Dehnung  der  einzelnen 
^Muskelfasern  mit  sich  bringen.  Ferner  aber  führt  die  vermehrte 
eingeführte  Xahrung  zu  einer  intraprotoplasmatischen  Dehnung 
und  endlich  wird  die  mit  Entfernung  von  Stoffwechselproducten 
verbundene  lebhaftere  Durchspülung  des  Protoplasmas  die  gleiche 
Y”irkung  haben. 

Wie  die  Begeneration  und  Hypertrophie  wird  aber  auch  die 
Transplantation  beurtheilt  werden  müssen.  Die  Exstirpation  des  zu 
verpflanzenden  Theiles  führt  ja  in  einem  ähnlichen  Sinne  zur 
Entspannung  und  löst  dadurch  das  Wachsthum  aus  (vergl.  oben 
S.  283). 

J3ei  der  functioncllen  Anpassung  des  Knochensystems  dagegen 
sind  die  Gesichtspunkte  zum  Theil  andere.  Zwar  wird  auch  hier 
manchmal  von  einer  Entspannung  die  Rede  sein.  So  bei  dem  Zug, 
den  Muskelansätze  am  Knochen  ausüben,  so  an  der  Concavität  von 
abnorm  gebogenen  Knochen.  Im  letzteren  Falle  wird  das  Periost 
weniger  straff  anliegen  und  so  seinen  Zellen  die  Gelegenheit  zum 
M achsthum  und  zur  Bethätigung  ihrer  knochenbildenden  Eigen- 
schaften gegeben. 

Schwieriger  aber  ist  es,  mit  diesen  A^orstellungen  bei  dem 
inneren  Umbau  der  Knochen  nach  schiefgeheilten  Fracturen,  nach 
Gelenkverwachsungen  und  dergl.  auszukommen.  W.  Roux  meint, 
dass  der  Druck  und  Zug  und  die  mit  der  Function  des  Knochens 
verbundene  molekulare  Erschütterung  einen  Reiz  auf  die  Osteo- 
blasten an  den  in  Ansjiruch  genommenen  Stellen  ausübe  und 
dass  diese  Zellen  deshalb  zur  Knochenbildung  veranlasst  würden. 

Es  könnte  scheinen  und  ich  war  lange  der  Meinung,  als  stände 
diese  Auffassung  mit  unseren  obigen  Ausführungen  im  AViderspruch, 
denen  zufolge  ein  Reiz  zwar  im  Stande  ist,  die  specifische  Energie, 
nicht  aber  Wachsthura  auszulösen.  Indessen  findet  die  Zunahme 
des  Knochens  darin  ihren  Ausdruck,  dass  die  Osteoblasten  neue 
Knochengrundsubstanz  alischeiden.  Darin  besteht  aber  gerade  ihre 
specifische  functioneile  Thätigkeit,  die  demnach  durch  einen  Reiz, 
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tvie  Druck  und  Erschütterung,  el)ensogut  ausgelöst  werden  kann, 
wie  die  Jjeistung  jeder  anderen,  z.  B.  einer  Drüsenzelle  durch 
adä(iuate  Heize.  Bei  der  functionellen  Anpassung  des  Knochen- 
systems kommt  also  theils  die  Entspannung,  vor  Allem  des  Periostes, 
theils  die  eigenartige  Xeubildung  von  Seiten  der  Osteoblasten  in 
Betracht.  Auserdem  fällt  auch  der  Inactivitätsatro])hie  nicht  ge- 
l)rauchter  und  der  Druckatrophie  zu  sehr  comprimirter  Theile  eine 
Holle  zu. 

Die  Erörterungen  über  das  Zustandekommen  des  pathologischen 
A\"achsthums  haben  uns  nun  so  weit  geführt,  dass  wir  zwei  Sätze 
aufstellen  können,  die  für  alle,  auch  für  die  später  zu  betrachtenden 
Vorgänge  Gültigkeit  haben. 

1.  Jeder  Reiz,  der  die  Lebensfähigkeit  einer  Zelle  nicht  in 
Frage  stellt,  löst  stets  nur  die  speciflsehe  functionelle  Thätigkeit, 
aber  kein  Wachsthum  aus. 

2.  Jedes  Wachsthum  beruht  auf  dem  Fortfall  von  Hemmungen, 
welche  im  normalen  Organismus  die  Zellvergrösserung  und  Zell- 
theilung  hintanhalten. 

Diese  Sätze  sollen  durch  die  Beantwortung  einiger  specieller 
Fragen  ergänzt  werden. 

1 . ln  i)arenchymatösen  Organen  führt  der  Ausfall  der  eigentlichen 
functionellen  Beslnndtheile,  z.  B.  der  Epithelien,  zu  einer  Widersiands- 
herabsetxung  für  das  Bindegewebe.  An  diesem  sehen  wir  daher  eine 
Vermehrung,  wenn  auch  nur  in  geringem  Umfange,  eintreten.  Sie 
würde  beträchtlicher  sein,  wenn  die  Lücke  nicht  zum  Theil  auch 
durch  ein  Zusammensinken  des  Bindegewebes,  sowie  durch  Con- 
traction  in  Folge  seiner  Elasticität  geschlossen  würde. 

])ie  ausfallenden  Epithelien,  die  untergehenden  Muskeln  u.  s.  w. 
können  freilich  atich  noch  eine  andere  V irkung  ausüben,  insofern 
sie  als  nicht  mehr  zum  Gewebe  gehörende  abnorme  Bestandtheile 
wie  Fremdkörper  auf  die  Umgebung  einwirken  und  sie  so  zur  Xeu- 
bildung anregen.  Das  soll  uns  noch  hei  der  Entzündung  beschäf- 
tigen. Die  Bindegeweheneubildung  nach  Pnrenchymverhist  wird 
daher  jueist  nicht  nur  auf  eine  mechanische  Entspannung  durch 
die  Gewebelücke  zu  lieziehen  sein.  Am  ersten  ist  das  noch  der 
Fall,  wo  die  functionellen  Elemente  dunch  allmähliche  Afroi)hie 
verschwinden,  wie  z.  B.  in  den  Organen  der  Greise.  Aber  dann 
bleil)t  die  Zunahme  des  Interstitiums  stets  eine  geringe. 

2.  Die  Erklärung  des  U'achsllnons  aus  einer  Herahseixung  der 
]Viderstände  gilt  nun  nicht  nur  für  die  Hegeneration  und  die  \ei- 
wandten  Vorgänge,  sondern  auch  für  andere  jwogressire  Proeesse. 
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Hier  sei  nur  hingewiesen  auf  einige  Massenzunalnnen,  die  man 
gewöhnlich  auch  Hypertrophien  nennt.  Dahin  gehört  einmal  der 
sogenannte  liiescnwuchs  eines  Körpertheiles,  der  Extremitäten,  Zehen 
und  Finger.  (Vergl.  den  Abschnitt  über  die  ^Missbildungen.)  Er 
betrifft  alle  dort  vorhandenen  Gewebe  und  ist  theils  congenital  vor- 
handen, theils  tritt  er  erst  in  späteren  Lebensjahren  auf,  aber  auch 
dann  zweifellos  auf  Grund  einer  congenitalen  Anlage.  Die  Er- 
.scheinnng  ist  so  zu  erklären,  dass  auf  der  Basis  einer  Abnormität 
der  Entwicklung  der  betreffenden  Theile  die  innere  Gewebespan- 
lumg  nicht  so  früh  erreicht  wird,  Avie  bei  iiornialen  Individuen  oder 
dass  sie,  bei  späterem  xVuftreten  der  Hypertrophie,  ebenfalls  aus 
congenital  vorhandener  Veranlassung  wieder  abgenommen  hat. 

ZAveitens  verdient  die  Akromegalie  Envähnung,  bei  der  es  sich  um 
eine  Dickenzunahnie  der  Extremitätenenden,  besonders  der  Finger 
und  Zehen,  aber  auch  der  vorspringenden  Theile  des  Gesichtes  u.  s.  w. 
handelt.  Hier  spielt  wohl  eine  vom  Nervensystem  ausgehende  Ent- 
spannung der  wachsenden  Theile  eine  Rolle.  Der  innere  Zusammen- 
hang ist  uns  freilich  unklar. 

Ö.  Das  regenerative  und  verwandte  Wachsthum  dauert  nur 
fine  gewisse  Zeit.  Es  sistirt,  sobald  das  neue  Gewebe  in  sich  eine 
innere  Spannung  Aviedererlangt  hat.  Dazu  ist,  Avie  Avir  sahen, 
keinesAvegs  nothwendig,  dass  der  Defect  Avieder  ganz  in  der  früheren 
Anordnung  ausgefüllt  wird.  Die  Regeneration  bleibt  Ja  oft  sehr 
rudimentär.  Es  ist  nur  notlnvendig,  dass  das,  Avas  gebildet  Avurde, 
in  sich  Avieder  einen  inneren  Widerstand  geAvinnt. 

Ob  das  früher  oder  später  geschieht,  hängt  nicht  nur  von  der 
Auslösung  des  W^achsthums  allein  ab.  Auch  die  Energie  der 
Avuehernden  Zellen  selbst  spielt  eine  Rolle.  Wir  sahen  ja,  dass  die 
Regenerationsfähigkeit  bei  niederen  Thieren  oft  Aveit  grösser  ist, 
als  beim  ^lenschen  und  dass  bei  diesem  die  einen  Elemente,  vor 
Allem  die  Aveniger  differenzirten,  besser  Avachsen  als  andere. 

8o  hat  z.  B.  das  Bindegewebe  keine  Neigung  zu  lebhafter  Pro- 
liferation, es  füllt  grosse  Defecte  selten  ganz,  meist  nur  zum  kleinen 
Theil  aus. 

Aller  es  kommt  vor,  dass  es  ebenso  Avie  andere  Zellen  eine 
Ausnahme  macht,  dass  es  nicht  nur  so  viel  l)ildet,  Avie  zum  Schluss 
der  Lücke  erforderlich  ist,  sondern  Aveit  mehr.  Die  Regeneration 
'^chiesst  also  gleichsam  über  das  Ziel  hinaus. 

Hier  hat  dann  entweder  das  junge  GeAvebe,  sei  es,  Aveil  es  von 
vorneherein  nicht  aus  allen  erforderlichen  Bestandtheilen,  oder  Aveil 
es  aus  ihnen  nicht  in  richtiger  Weise  sich  auf  baute,  nicht  früh 
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genug  eine  innere  Spannung  wiedergewonnen  oder  es  sind  be- 
stimmte äussere  Umstände  maassgeltend  gewesen.  Das  letztere  i.st 
besonders  häutig  der  Fall.  Denn  das  übermässige  Wachsthum  ist 
kein  rein  regeneratives.  Es  fällt  vielmehr  in  den  Bereich  der  entzünd- 
lichen Erscheinungen  und  wird  uns  deshall)  später  noch  einmal  be- 
schäftigen. 

Die  über  das  Ziel  hinaus  schiessende  Wucheruwj  ist  also  durchaus 
keine  regelmässiye  oder  auch  nur  häufige  EigenihÜ7nlichkeit  der  liegetiera- 
tion.  Sie  kommt  nur  unter  ganz  besonderen  Bedingungen  vor.  In 
weitaus  den  meisten  Fällen  ist  der  Wiederersatz  nicht  einmal  aus- 
reichend zum  Ersatz  des  Verlorengegangenen. 

4.  Die  bisher  erörterten  Anschauungen  haben  nun  aber  nicht 
nur  für  die  Bildung  neuer  normaler  Zellen,  sondern  in  bestimmten 
Fällen  auch  für  das  Verhältniss  von  Kern  und  Protoplasma  Gültig- 
keit. Ich  habe  hier  gewisse  Fälle  von  Riesenxellen  im  Auge,  bei  deneji 
es  sich  neben  der  Zunahme  eines  nicht  völlig  normalen  Protoplas- 
mas vor  Allem  um  Ivernvermehrung,  aber  ohne  Zelltheilung  handelt. 
Sehr  schöne  Beispiele  hat  Fürst  mitgetheilt,  in  dessen  Versuchen 
sich  nach  ganz  kurzer  Einwirkung  von  Kälte  in  der  Epidermis 
zahlreiche  vielkernige  Zellen  bildeten.  Ebensolche  Elemente  sehen 
wir  auch  in  rasch  wachsenden  Tumoren  auftreten.  In  derartigen 
Fällen  nehmen  wir  a;i,  dass  eine  schädliche  Einwirkung,  eine  Er- 
nährungsstörung u.  s.  w.  das  Protoplasma  in  seiner  A^’italität  herab- 
gesetzt hat,  während  der  Kern  nicht  lädirt  ist  und  sich  vergrössert, 
einschnürt  oder  auf  amitotischem  Wege  theilt,  weil  er  durch  die 
sonst  zwischen  ihm  und  dem  Zellleib  bestehende,  jetzt  aber  von 
Seiten  des  letzteren  aufgehobene  Spannung  nicht  mehr  daran  ge- 
hindert wird.  Für  diese  Auffassung  spricht  ein  Versuchsergebniss 
an  den  Eiern  wirbelloser  Thiere  (Seeigel).  Wenn  ihr  Pi'otopla.sma 
durch  eine  nachtheilige  Einwirkung  geschädigt  wurde,  sah  0.  Hertwig 
Kerntheilungen  auftreten. 

5.  Weigert  hat  darauf  hingewiesen,  dass  auch  die  Wegtiahme 
von  Zwischensuhsianzen  wachsthuniauslösend  wirken  muss.  Es  tragt 
sich  nur,  ob  es  möglich  ist,  dass  Fibrillen  u.  s.  w.  geschädigt 
werden  und  fortfallen  können,  ohne  dass  die  dazugehörigen  Zellen 
leiden.  Dann  müssten  diese  allerdings  eine  Vermehrung  eingehen. 

Ö.  Die  Richtung  des  Wachsthums  wird  in  manchen  Fällen  durch 
chemotactische  EiuHüsse  mitbestimmt.  Born  sah,  dass  die  Gehirne 
vereinigtei-  Amphibienlarven  einander  entgegenwuchsen  und  Forss- 
MANN  theilt  mit,  dass  die  aus  dem  centralen  Ende  des  durch- 
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trennten  Xerven  auswachsenden  Ach-sencylinder  durcli  den  peripheren 
Theil  angezogen  werden.  Hei  der  Entzündung  wird  von  solchen 
Einflüssen  noch  mehr  zu  sagen  sein. 


Füufzeliuter  Abscliiiitt.  . 

Specilicität,  Metaplasie  und  Rückbildung. 

Bei  Besprecliung  des  pathologischen  Wachsthums,  insbesondere 
der  Regeneration  ist  schon  hier  und  da  die  Rede  davon  gewesen, 
dass  eine  Zelle  sich  in  eine  andere  umwandelt.  Wir  dürfen  aber  diesen 
Vorgang  damit  nicht  als  abgeschlossen  ansehen,  müssen  vielmehr 
genauer  auf  die  Frage  eingehen,  ob  und  inwieweit  es  möglich  ist, 
dass  Zellen  die  sie  charakterisirenden  specifischen  Eigenschaften 
verlieren  und  dass  sie  in  andere  Formen  übergehen  können. 

Im  Verlaufe  der  normalen  Entwicklung  erlangen  die  Zellen 
eine  steigende  Differenxirung , bis  sich  zahlreiche,  verschiedene  xVrten 
gebildet  haben,  die,  solange  sie  nicht  unter  pathologische  Bedin- 
gungen gerathen.  ihre  Eigenthümlichkeiten  oder,  wie  wir  sagen, 
ihre  Specißcität  nicht  mehr  ändern.  Sie  bleiben  in  der  Hauptsache 
während  des  ganxen  Lebens,  was  sie  geworden  sind. 

Aber  deshalb  stellen  sie  doch  nicht  absolut  constante  Gebilde 
dar,  sie  sind  vielmehr  innerhalb  gewisser  Grenzen  noch  fähig,  sich  zu 
änderTi,  wenn  abnorme  Verhältnisse  eintreten. 

Erstens  können  solche,  die  sonst  als  weniger  ditferenzirte 
Elemente  bestehen  bleiben  würden,  sich  in  höher  entwichelte  um- 
wandeln. So  haben  wir  bei  der  Regeneration  gesehen,  dass  die 
Epithelien  der  Drüsenausführungsgänge  sich  in  die  functionirenden 
Zellen  umzuwandeln  vermögen. 

Zweitens  kommt  es  vor,  dass  voll  ditferenzirte  Zellen  ihre  mor- 
phologischen Qualitäten  verlieren,  an  ihrer  Stelle  aber  solche  gewinnen, 
welche  für  gewöhnlich  nur  in  anderen  Zellen  zur  Ausbildung  ge- 
langt wären.  Diesen  Vorgang  nennen  wir  Umbildung,  Metaplasie. 

Drittens  aber  kann  die  Specificität  einer  Zelle  abnehmen,  ohne  dtiss 
neue,  eine  andere  Art  kennzeichnende  Eigenschaften  hen'orträten.  Die 
Zelle  nimmt  dann  einen  einfacheren  Bau  an.  Man  kann  das  so 
ausdrücken,  dass  man  sagt,  sie  kehre  auf  eine  frühere  Entwicklungs- 
stufe zurück.  Diese  Erscheinung  nenne  ich  Rückbildung. 
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Metaplasie  und  Riichbildung  lassen  sicli  niclit  scharf  von  einander 
trennen.  Denn  auch  Itei  jener  erlangt  die  Zelle  nicht  immer  eine 
Ausbildung,  welche  eine  gleich  hohe  Stufe  wie  die  aufgegehene 
darstellt,  sie  kann  auch  eine  einfachere  Qualification  gewinnen,  so 
dass  der  Process  der  Rückbildung  nahe  kommt. 

\\  ir  betrachten  zunächst  die  Metaplasie.  Sie  wird  nur  da  ein- 
treten  können,  wo  mit  bestimmten  Eigenthümlichkeiten  ausgestattete 
Zellen  zugleich  noch  Eestandtheile  in  geringerer  Menge  enthalten, 
welche  in  einer  anderen  Zellart  vorwiegen  und  dieser  die  Speci- 
ticität  verleihen.  Wenn  dann  jene  Eigenthümlichkeiten  sich  ver- 
lieren, die  anderen  Restandtheile  aber  in  den  Vordergrund  treten, 
wird  mehr  und  mehr  die  Beschalfenheit  der  zweiten  Zellart  zu 
Tage  treten,  es  wird  sich  also  eine  Metaplasie  vollziehen. 

Nun  stellen  wir  uns  vor,  dass  die  im  Ei  enthaltenen 
und  die  etwa  bei  seiner  weiteren  Entwicklung  auftretenden  Quali- 
täten sich  bei  der  Bildung  des  Körpers  in  ungleicher  Stärke 
auf  die  einzelnen  Zellen  vertheilen,  dass  aber  neben  der  vor- 
wiegenden Eigenschaft  auch  die  anderen  in  sehr  wechselnder 
Stärke  vertreten  bleiben  und  nur  bei  genetisch  weit  von  einander 
entfernten  gegenseitig  bis  auf  einen  sehr  geringen  Grad  reducirt  w^er- 
den  oder  gar  ganz  fehlen.  Unter  dieser  Voraussetzung  können  wir  an- 
nehmen, dass  in  den  Zellen  neben  den  charakteristischen  Bestand- 
theilen  in  erster  Linie  noch  solche  Qualitäten  latent  vorhanden 
sind,  welche  in  nahe  verw^andten  Elementen  voll  zur  Entwicklung 
gel)racht  sind.  Ist  diese  Ueberlegung  richtig,  dann  werden  im  All- 
gemeinen nur  einander  nahe  stcliemle  Gebilde  mctaplastisch  in  einander 
übergehen  können.  Das  ist  denn  auch  die  weit  vorherrschende  An- 
nahme. Die  Speciticität  der  einzelnen  Zellarten  wdrd  innerhalb 
noch  zu  erwähnender  Grenzen  als  wohl  l)egründet  angesehen..  Wie 
die  Arten  der  Thiere  und  Pflanzen,  obgleich  sie  phylogenetisch 
Zusammenhängen,  im  Grossen  und  Ganzen,  so  weit  unsere  directe  Beobach- 
tung reicht,  constant  sind,  so  auch  die  Zellen  unseres  Körpers. 
Wie  aber  kleine  Modificationen  nahe  verwandte  Organismen  in 
einander  überführen  können,  so  zeigen  auch  die  Zellen  in  gewissem 
Umfange  eine  Metaplasie. 

Ihr  Zustandekommen  ist  von  den  Verhältnissen  abhängig,  unter 
denen  die  Zellen  leben.  Die  mechanischen  Einwirkungen,  die  gegen- 
seitigen functioneilen  Beziehungen,  die  Art  der  Ernährung,  des 
NerveneinHusses  sind  Bedingungen,  welche  modiheirend  aut  das 
Zellverhalten  wnrken  können.  So  sind  z.  B.  die  einzelnen  Kpithcl- 
nrten  auf  einen  ganz  be.simimt  gebauten  bindegewebigen  Boden  angewiesen. 
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Aendert  er  sich  und  mit  ihm  die  Art  der  Xaltrungszuluhr  und  des 
Xerveneintiusses,  so  kann  die  Differenxirung  eine  Umgestaltung  er- 
fahren. Unter  solchen  Untständen,  vor  Allem  nach  Entzündungen, 
zeigt  z.  B.  das  respiratorische  Epithel  der  Xase  eine  ]\Ietaplasie 
in  Plattenepithel.  Es  ging  ja  entwicklungsgeschichtlich  aus  Epithel 
hervor,  welches  auf  der  Haut  zur  Epidermis  wurde  und  behielt 
noch  latent  in  gewisser  Stärke  dessen  Qualitäten,  die  nun  unter 
den  neuen  Verhältnissen  in  den  Vordergrund  treten.  Aehnliches 
kann  sich  auch  am  Epithel  der  Ausführungsgänge  der  Speichel- 
drüsen, an  dem  Mammaepithel  innerhalb  gewisser  Tumoren,  in 
denen  die  Canäle  und  Hohlräume  mit  Plattenepithel  ausgekleidet 
werden,  und  an  dem  Epithel  des  Larynx  der  Trachea  und  der 
Bronchen  ereignen. 

Ich  muss  freilicli  gestehen,  dass  mir  diese  epithelialen  Metaplasien 
noch  keineswegs  alle  gegen  jeden  Zweifel  gesichert  erscheinen.  Im  Kehl- 
kopf wenigstens  geht  die  e])idermoidale  Umwandlung  von  normal  dort  vor- 
handenen und  sich  vergrössernden  Inseln  von  Plattenepithel  aus.  So  mag 
es  auch  anderswo,  z.  B.  in  der  Nase,  sein. 

ScliAvieriger  verständlich  ist  es  schon,  wenn  genetisch  nicht  vom 
Plattenepithel  abstammende  Epithelien  Mehrschichtigkeit  und  Ver- 
hornung zeigen,  so  das  Epithel  des  Uterus  in  seltenen  Eällen  und 
ebenso  das  Epithel  der  Harnwege  von  der  Blase  an  aufwärts.  Bei 
dem  Utems  kann  die  Erklärung  Platz  finden,  dass  ein  Hinüber- 
Avachsen  von  Plattenepithel  der  Vagina  oder  eine  Implantation 
(Transplantation)  von  solchen  Epithelien  in  die  Schleimhaut  statt- 
gefunden habe.  Bei  den  Harnwegen  ist  gelegentlich  ein  Hinein- 
Avachsen  von  Epidermis  durch  abnorme  Oeffnungen  der  Urethra 
(Fisteln)  juaassgebend  gewiesen.  Aber  diese  Erklärung  reicht  nicht 
für  alle  Fälle  aus.  Hier  müsste  man  dann  etwa  Avirklich  an  Meta- 
))lasie  denken  oder  die  iSlöglicbkeit  offen  lassen,  dass  noch  eine 
andere  Deutung  gefunden  Averden  könnte  und  dass  z.  B.  die  Meta- 
])lasien  im  Uterus  und  den  Harmvegen  überhaupt  nicht  an  bis  dahin 
normalen  Theilen  abliefen,  sondern  dass  diese  bereits  eine  ent- 
Avicklungsgeschichtliche  Störung  im  Sinne  eines  Eindringens  von 
Plattenepithel  in  jene  Räume  erfahren  hatten.  Dann  läge  also 
keine  Metaplasie,  sondern  nur  die  weitere  Ausbildung  einer  auf 
embryonaler  Störung  beruhenden  Abnormität  vor. 

Eine  nicht  nur  auf  nahe  verwandte  Zellen  beschränkte  Metaplasie  von 
Epithelien  AA'ird  ferner  noch  hier  und  da  bei  d(>r  Kegeneration  angenommen. 
Bei  iMensch  und  Säugethier  kenne  ich  freilich  keinen  Fall,  in  dem  wir  dazu 
gezwungen  Avären.  Dagegen  haben  mehrere  Beobachter  ((t.  Woi.f  u.  .V.) 
gefunden,  dass  bei  der  Begeneration  der  Linse  der  Tritonlarven  ilie  Epi- 
Uikhert,  Lehrh.  d.  Allgcm.  l’athologip.  2() 
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thclien  der  Iris,  die  anderer  Abkunft  sind  als  die  der  Linse,  aber  aller- 
dings auch  in  letzter  l-inie.  durch  Verniittlung  des  Gehirns,  vom  äusseren 
Keimblatt  abstammen,  den  Wiederersatz  zu  leisten  im  Stande  sind.  Aus- 
lösend werden  dann  die  neuen  Bedingungen  wirken,  unter  welche  die  Iris- 
epithelien  in  der  durch  die  Wegnahme  der  Linse  gebildeten  Lücke  gerathen. 

Ausser  am  Epithel  sehen  wir  auch  an  den  verschiedenen  Ge- 
weben der  Bindesuhstanxgruppe  eine  Metaplasie  eintreten,  doch  ist  die 
Beurtheilung  hier  keineswegs  immer  leicht.  Als  feststehend  kann 
man  vor  Allem  die  gelegentliche  Umwandlung  des  gewöhnlichen 
Bindegewebes  in  Fettgewebe  ansehen.  Sie  erfolgt  wie  hei  der  Re- 
generation dadurch,  dass  die  Zellen  sich  mit  Fett  beladen  und  es 
in  Form  eines  grossen  Tropfens  in  sieb  absebeiden.  Umgekehrt 
kann  Fettgewebe  wieder  zu  Bindegewebe  werden,  wie  es  bei 
der  Atrophie  besprochen  wurde  und  bei  der  Abmagerung  be- 
obachtet wird. 

Ferner  finden  wir  im  Bindegew'ebe  nicht  selten  einen  theil- 
weisen,  meist  inselförmig  auftretenden  Uebergang  in  Knorpel  und  in 
osteoide  Substanx,  die  unter  Verkalkung  in  A>ioc//e«  ül)ergeht.  Letzteres 
kommt  z.  B.  in  der  Wand  der  grösseren  Arterien  vor,  ferner  im 
sul)cutanen  und  in  solchem  Bindegewebe,  welches  sich  nach  Ent- 
zündungen im  Inneren  des  Auges  gebildet  bat.  Auch  ist  Knoeben- 
und  Knorpelbildung  in  den  entzündeten  Herzklappen  beobachtet 
worden. 

Doch  sind  das  Gebiet  dieser  an  der  Bindesuhstauz  ablautenden 
Metaplasien  in  erster  Linie  die  später  genauer  zu  erörternden  Ge- 
schiciilste.  Ihre  Besprechung  wird  uns  aber  darüber  ])elehren,  dass 
wir  in  dem  Bindegewebe,  welches  in  Knorpel  übergeht,  ira  Allge- 
meinen keine  gewöhnliche  Bindesubstanz  vor  uns  haben,  sondern 
dass  es  \on  Knorpelanlagen  ahstaimnt,  daher  gleichsam  ein  wucherndes 
Perichondrium  darstellt  und  deshalb  naturgemäss  Knorpel  zu  er- 
zeugen im  Stande  ist.  Doch  kann  nicht  in  Abrede  gestellt  werden, 
dass  auch  zellreiches,  Avaebsendes,  gewöhnliches  Bindegewebe  unter 
Bildung  homogener  Zwisebensubstanz  statt  der  Fibrillen  in  Knorpel 
sich  umwandeln  kann.  Aber  es  kommt  das  zweifellos  seltener  vor, 
als  der  umgekehrte  Vorgang.  In  der  Broncbialwand  mimlicb  und 
den  Gelenken  sehen  wir  zuweilen  Knorpel  unter  \erlust  seiner 
Grundsuhstanz  in  ein  zellreicbes  Bindegewebe  übergehen.  Auch 
kann  er  dabei,  besonders  aber  in  Tumoren,  einen  schleimgewehs- 
ähnlichen  CMiarakter  annehmen.  Doch  sind  l)eide  in  entgegenge- 
setzter Richtung  sich  bew'egende  Metamorphosen  nicht  als  gleich- 
wei’thig  anzusehen.  Die  Umwandlung  des  Knorpels  in  Bindesuhstauz 
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ist  gleichbedeutend  mit  einem  Verlust  einer  höheren  DiÜerenzirung 
und  deshalb  leichter  verständlich,  als  die  Metaplasie  der  letzteren 
in  jenen. 

Auch  die  Bildung  von  Knochen  aus  Bindegewebe  wird  vor 
allen  Dingen  dort  beobachtet,  wo  letzteres,  besonders  in  Geschwülsten, 
als  Derivat  vo?t  Knochen-  und  Perios fanlagen  anzusehen  ist.  Freilich 
entwickelt  sich  der  Knochen  nicht  immer  ganz  so  typisch,  wie  bei 
der  normalen  Osteogenese,  doch  finden  sich  nicht  selten  Osteo- 
blastenlager und  Markräume  mit  Knochenmark. 

I Das  gewöhnliche  Bindegewebe  kann  aber  an  den  genannten 

I Orten  ebenfalls  Knochen  produciren  und  auch  in  ihm  können  sich 
fl  Markräume  entwickeln. 


? 

I 
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Fig.  U2. 

K))itliel  auf  der  Innentläcbe  eines  erweiter- 
ten Itronelnis  rBroncliiectase). 


Fig.  143. 

Ejiithel  auf  der  Iimenfliiclie  von  Lnugen- 
alveolen  bei  etirouisclier  Entzündung. 


I h.ine  ^letaplasie  von  Knochen  im  Bindegewebe  findet  nie- 

j mals  statt. 

\ 

I In  Geschwülsten  kommt  weiterhin  eine  INFetaplasie  (oder  Rück- 
; bildung)  von  Bindegewebe  in  Schleimgewebe  und  wohl  auch  das  Um- 
I gekehrte  vor.  Auch  hier  wird  es  sich  aber  manchmal  darum  handeln, 
; -dass  das  Schleimgewebe  einen  Rest  des  bei  dem  Embryo  vorhan- 
! denen  darstellt. 

Alles  in  Allem  ist  also  die  Metaplasie  auch  in  den  besprochenen 
engen  Grenzen  Lein  häufiges  Vorkommniss.  Eher  als  bei  dem  Er- 
I wachsenen  wird  sie  beim  Foetvs  möglich  sein,  weil  in  ihm  die  ein- 
: zelnen  Zellarten  noch  weniger  differenzirt  sind  und  noch  mehr 
<i^ualitäten  in  sich  vereinigen.  Das  kommt  in  später  zu  erörternder 
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Fig.  144. 
r Hariinanä 

Entziindiiiig,  B normales  Kpitliel.  (Zu  8eite  310.) 


A Epithel  cewuiuleuer  Haninanälcheu  bei  chronischer 
Entziinttii 


Weise  für  die  Geschwulstlelire  in  Betracht.  JJenn  dort  handelt  es- 
sich  zuweilen  um  indifferentes  aus  der  Embryonalzeit  stammendes 
Zellmaterial,  -welches  durch  ^Weiterentwicklung  verschiedene  Ge- 
weheelemente  aus  sich  hervorgehen  lässt.  Auch  die  Knorpel- 

und  Ivnochenliildung 
aus  Bindegewehe  gehört 
zum  Theil  hierher. 

Jn  der  Auttässung, 
dass  es  weitergeliende  Me- 
taplasien, als  ich  sie  in 
vorstehender  I)ar.stellung 
zugelassen  habe,  nicht 
giebt,  stinune  ich  durchaus 
mit  IIaxsemaxx  überein, 
der  aber  seinerseits  in  den 
Umwandlungen  derEpithel- 
arten  in  einander,  sowie 
des  Bindegewebes  zu  Knor- 
pel  und  Ivnoclien  keine 
eigentliche  Metajilasie  sieht,  sondern  nur  eine  äussere  Forinveränderung, 
der  er  die  Bezeichnung  Gewehsvarlation  beilegt. 

Der  Metaplasie  nahe- 
stehend ist  die  Rückbil- 
dung, die  anderer.seits  wie- 
der zur  Atrophie  Beziehun- 
gen zeigt. 

Sie  ist  dadurch  aus- 
gezeichnet, dass  Zellen  mit 
charakteristischerDitt’ereu- 
zirung  die  Eigenschaften 
einhüssen,  welche  sie  zu 
den  eigenartigen  Elemen- 
ten gemacht  hatten,  dass 
sie  also  wieder  auf  eine 
Stufe  xurückkehrrn,  die  jetirr 
besonderen  QnaUtäten  noch 
entbehrte  und  dass  sie  dafür 
keine  neuen  eintauschen.  Auf  dieser  indifferenteren  Stufe  können 
sie  dann  dauernd  liestehen  hleihen  oder  -weiterhin  durch  Atrophie 
völlig  zu  Grunde  gehen. 

Eine  Rückbildung  beobachten  -R'ir  an  Epithelim^  die  auf  einen 
wesentlich  veränderten  bindegewebigen  Boden,  besonders  nach 
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Fig.  14Ö. 

llUckhililiiii^  in  einer  entzündeten  .Speicheldrüse. 
(Zu  .Seite  310.) 
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fhrunisclien  Entzündungen,  gerathen.  So  wird  das  Cylindfrepähel 
«les  Magens  zu  einem  einfachen  culiischen  Epithel  ohne  irgendwelche 
hervortretende  andere  Speciticität,  als  der  einer  einschiclitigen 
Eelldecke.  Das  Cylinderepithel  der  Bronchen  (Fig.  142)  wird  l)ei 
<ler  mit  chronischer  Entzündung  einhergehenden  Erweiterung 
^Bronchiectase)  in  ein  cuhisches,  hier  und  da  geschichtetes  Epithel 
Jimgewciiulelt.  Aehnliches  kommt  auch  im  Darm  vor.  Als  eine, 


Fig.  140. 

Kpithul  iin  .Ausfühi-imgsgang  einer  clironiseh 
entzündeten  Parotis. 


Fig.  147. 

Rückbildung  (luergestroifterMusculatur. 
a und  b Fasern  mit  sehr  vennehrten 
Kernen,  e noch  quergestreifte  Faser  mit 
vermehrten  Kernen.  (Zu  Seite  :U  i). 


freilich  rasch  vorübergehende  Rückbildung  ist  aucli  die  Umwand- 
lung des  Cylinderepithels  in  ein  plattes  oder  cuhisches  Epithel  bei 
Regeneration  der  Schleimhäute  aufzufassen. 

Lm  eine  gleichwerthige  Pirscheinung  handelt  es  sich  ferner, 
wenn  die  platten  Epithelien  der  Lungenalveolen  (P^ig.  143)  und  der 
Ulomeruli  der  Xiere  wieder  zu  cubischen  Gebilden  anschwellen, 
wie  es  hei  Entzündungen  und  unter  anderen  Bedingungen  der  Fall  ist. 
Tn  gleicher  Weise  und  in  demselben  Sinne  nehmen  die  Endothelien 
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der  grossen  serösen  Höhlen  und  der  Lyinphgefässe  die  protoplas- 
mareichere Gestalt  trüberer  Entwicklungsstufen  wieder  an. 

Die  Epithelien  lietern  noch  weitere  Beispiele:  So  verlieren  die 


Fig.  14S. 

RTickbildiiup;  von  fler/.musciilatiir.  o UöhrenförmiKe  Faser«  mit  Querstreifung.  li  Kohren- 
förmige  Fasern  ohne  (iuerstreifuug.  c Noch  weiter  riickgebildete  Fasern. 


Zellen  der  (jewundenen  Harncanälchen  (Fig.  144)  die  ihnen  zukoinmeu- 
den  luorphologischen  und  functioneilen  Eigenthümlichkeiten  und 
werden  zu  kleineren  cubischen  Epithelien,  die  keine  bestimmte 

Sti’uctur  mehr  besitzen. 
Auch  die  Hodenepithelien 
gewinnen  bei  chronischen 
Entzündungen  die  Be- 
schaffenheit indift’erenter 
cubischer  Elemente.  An 
den  Epithelien  der  Spej- 
cheldrüsenalveolen  (Fig.  145)- 
habe  ich  bei  derselben 
Aetiologie  eine  Umge- 
staltung in  einfachere 
Zellen  gesehen,  wäh- 
rend zugleich  diejenigen 
der  xlusführungsgänge 
(Fig.  146)  zu  mehrschichtigem  Plattenepithel  werden,  ähnlich  dem- 
jenigen der  Mundhöhle,  von  dem  ja  die  Speicheldrüsen  ab- 
stammen. 


Fig.  149. 

Kückbildinig  transplautirter  Hodeucaiiiilcheu. 
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Typische  lAÜckliildung  s:ih  ich  auch  an  quergestreifkr  Mnsculatnr 
hei  Inactivitätsatro})hie  und  unter  anderen  Bedingungen,  die  :'ur 
Unthätigkeit  führten,  so  am  llande  von  entzündlichen  Herden  der 
Herzmusculatur.  Die  Fasern  (Fig.  147)  vei-loren  die  (^uerstreifung, 
wurden  schniiiler  und  ihre  Kerne  vermehrten  sich,  .so  dass  sie  zu 
vielen  hintereinander  aufgereiht  waren.  Dann  hatte  die  iMuskel- 
faser  grosse  Aehnlichkeit  mit  einer  embryonalen.  Xoch  deutlicher 
wurde  dies,  wenn  sie  zugleich  hohl  wurde  und  nun  eine  Köhre 
darstellte,  wie  sie  in  früheren  foetalen  Stadien  vorhanden  ist 
(Fig.  148). 

Zur  Rückbildung  kann  man  ferner  auch  die  Umbildung  der 
normalen  protoplasmaarmen  Bindegewebsxelle  in  eine  grosse  proto- 
plasmareiche runde  oder  spin- 
delige  Form  rechnen,  wie’  wir 
sie  u.  A.  bei  der  Regeneration 
kennen  lernten. 

Derartige  Uehergänge  in 
weniger  ditferenzirte  Stufen 
beobachtet  man  oft  bei  der 
Ti-ansplantation  verschiedenster 
(4ewehe  (Fig.  140  u.  l.OO).  hei 
denen  es  nicht  zu  dauernder 
typischer  Anheilung  kommt. 

Die  verpflanzten  Zellen  gehen 
eine  Vereinfachung  ihres 
Raues  ein  und  bleiben  dann 
so  bestehen  oder  verfallen  nach  einiger  Zeit  einer  allmählichen 
Atrophie. 

Sehr  gut  kann  man  diese  Art  der  Rückbildung  z.  R.  an  den 
transplantirten  Hoden  und  Speicheldrüsen  beobachten. 

Bei  dem  Auftreten  weniger  difi'erenzirter  Zellen  an  Stelle 
anderer  handelt  es  sich  im  Uebrigen  nicht  immer  um  das  Resultat 
einer  Umwandlung  der  früher  dort  vorhandenen,  sondern  manchmal 
«larurn,  dass  diese  zu  Grunde  gingen  und  dass  einfachere  Gebilde 
durch  Ikgeneration  an  die  Stelle  traten  und  unter  den  ungünstigen 
Bedingungen  einfacher  bliebeu.  So  mag  es  in  manchen  F'ällen  von 
Nierenentzündungen  sein,  in  denen  für  untergegangene  Epithelien 
sich  neue  bilden  und  nun  eine  indifferente  Form  l)eibehalten.  Der 
Regenerationsvorgang  ergiebt  sich  hier  daraus,  dass  die  Zahl  der  Epi- 
thelien gegenüber  gleichgrossen  normalen  Harncanälchen  erheblich 
erhöht  ist.  So  verhält  es  sich  lerner  u.A.  bei  manchen  Transplanta- 


Fig.  150. 

Kpit’iel  in  einer  fransplantirten  Speiclieltlriise. 
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tionen,  bei  denen  in  Drüsen  unter  den  geänderten  Bedingungen 
nicht  nur  eine  eigentliche  Rückbildung  der  übertragenen  Zellen 
vorkommt,  sondern  auch  etwa  neu  entstandene  Elemente  nicht  zur 
Ausbildung  ihrer  normalen  Structur  gelangen. 


Sechzehnter  Ahsclmitt. 

Die  Entzündoiig. 

1.  Die  Entzündung  gefUsshaltigen  Bindegewebes. 

Wenn  wir  in  den  I)isherigen  Erörterungen  eine  grosse  Reihe 
pathologischer  Veränderungen,  wenn  wir  A'orgänge  am  Gefässapparat, 
verschiedene  Degenerationen,  Nekrose  und  Zellneubildungen  kennen 
gelernt  haben,  so  betrachteten  wir  alle  diese  Processe  nur  einzeln 
für  sich  und  mussten  im  Interesse  einer  besseren  Verständigung 
so  verfahren.  Wir  waren  aber  ja  auch  insofern  dazu  durchaus  be- 
rechtigt, als  manche  jener  Erscheinungen  isoliert  für  sich  Vorkom- 
men können.  Es  giebt  reine  Hyperaemien,  Anaemien  und  selbstän- 
dig ablaufende  Degenerationen. 

Aber  es  ist  nun  andererseits  einleuchtend,  dass  eine  local  ein- 
setzende, nicht  zu  geringfügige  Schädlichkeit  sehr  gewöhnlich  alle 
an  Ort  und  Stelle  vorhandenen  Bestandtheile  treffen  muss,  dass  sie 
daher  im  Allgemeinen  nicht  nur  eine  einzige  von  jenen  verschie- 
denen Abnormitäten  hervorrufen  wird.  Vielmehr  werden  mehrere 
von  ihnen  sich  in  wechselnder  Weise  combiniren  und  so  verschie- 
denartige Bilder  liefern.  Aber  ihre  Vielgestaltigkeit  ist  damit 
noch  nicht  erschöpft.  Sehr  häutig  sind  zugleich  an  den  Gefässen 
und  den  Gewebezellen  viel  weitergehende  Processe  vorhanden,  die 
wir  bisher  nicht  untersuchten.  Sie  sind  es  hauptsächlich,  welche 
jenen  im  Einzelnen  sehr  mannigfaltigen  Process  auszeichnen,  den 
wnr  von  Alters  her  „Entzündung“  zu  nennen  pflegen. 

Die  verschiedensten  Schädlichkeiten  rufen  sie  hervor.  In  erster  Linie 
kommen  Lebewesen,  Parasiten  in  Betracht,  die  je  nach  ihrer  Indi- 
vidualität in  den  Geweben  Veränderungen  bedingen,  welche  sich 
zwar  nicht  principiell,  aber  in  manchen  Einzelheiten  von  einander 
unterscheiden.  Die  bei  den  Infectionskrankheiten  in  den  Organen 
maki’oskopisch  sichtbaren  Abnormitäten  sind  der  Ausdnick  dieser 


Die  Entzüncluug. 


313 


KntzinKlungsprocesso.  Xeben  eleu  pathogenen  Lebewesen  kann 
Entzüniiung  auch  durch  die  verschiedenartigsten  Fremdkörpe)-,  durch 
allerlei  giftige  und  ähend  wirkende  Stoffe,  durch  Hitze  und  Kälte  aus- 
gelöst  werden.  Endlich  aber  ist  sie  sehr  häufig  auch  abhängig  von 
veränderten,  besonders  von  abgestorbenen  Gewebeabsef mitten,  die  wie 
fremde  ^fassen  in  das  Gewebe  eingelagert  sind,  und  wenn  sie  durch 
die  anderen  entzündungerregenden  Schädlichkeiten  selbst  erst  ge- 
schaffen wurden,  den  durch  diese  bereits  eingeleiteten  Process 
unterhalten  und  verstärken  können.  Am  besten  sehen  wir  das  vielleicht 
an  nekrotischen  Knochenstücken,  die  unter  Umständen  eine  Ent- 
zündung Jahre  lang  andauern  lassen.  Zu  den  todten  Massen  ge- 
hören auch  die  früher  besprochenen  Thromben  in  Blut-  und  Lymph- 
gefässen.  Alle  diese  nicht  mehr  lebenden  Gewebeliestandtheile 
wirken  aber  vielfach  noch  intensiver  als  einfache  Fremdkörper, 
weil  durch  ihre  Zersetzung  auch  chemische  Substanzen  frei  werden. 
Sie  können  aber  auch  noch  dadurch  von  Bedeutung  sein,  dass  sie 
für  die  Ansiedehmg  von  Bacterien  eine  günstige  Entwicklungs- 
stätte abgeben. 

Es  ist  leicht  begreiflich,  dass  die  genannten  Agentien  in  den 
meisten  Fällen  nicht  etwa  nur  auf  die  Gefässwand,  oder  nur  auf 
die  Xerven,  oder  nur  auf  die  eigentlichen  Gewebeelemente  in  wech- 
selnder Weise  einwirken  werden,  da  sie  ja  alle  Bestandtheile  mehr 
oder  weniger  treffen.  Sehr  selten  werden  sie  deshalb  ausschliesslich 
eine  Hyperaemie  oder  eine  regressive  Veränderung  oder  eine  Proli- 
feration oder  eine  Xekrose  für  sich  allein  zur  Folge  haben.  Letztere 
schon  deshalb  nicht,  weil  ja  der  todte  Theil  an  sich  noch  zu 
weiteren  Störungen  in  dem  umgebenden  Gewebe  führt. 

Vorgänge  am  Gefässapparat,  Degenerationen,  Zellneubildungen  und 
andere  cellulare  Processe  werden  demnach  bei  dem  zusammengesetzten 
Vorgang  angetrotfen,  den  man  im  klinischen  Sinne  Entzündung 
nennt,  xlber  es  ist  nicht  ganz  leicht  zu  entscheiden,  ob  jene  Ver- 
änderungen sämmtlich  zum  AVesen  des  entzündlichen  Processes 
geht  »ren,  oder  ob  einzelne  davon  abgetrennt  werden  müssen.  Es 
ist  demgemäss  schwierig,  eine  scharf  umgrenzte  Definition  zu 
geben.  Wir  werden  dazu  nicht  eher  im  Stande  sein,  bevor  wir 
nicht  die  mannigfaltigen  Erscheinungen,  die  im  entzündeten  Gewebe 
ablaufen,  genau  kennen  lernten.  Dazu  wollen  wir  ileshalb  zunächst 
übergehen. 

Entzündete  Gewel)e  zeichnen  sich  schon  für  das  blosse  Auge 
<lurch  bestimmte  Eigenthümlichkeiten  aus,  die  auch  dem  Laien 
aufzufallen  pflegen,  die  aber  von  ihm  naturgemäss  nur  an  den 
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äusseren  Kürpertheilen  walirgenommen  Averden,  an  denen  sie  Ireilieli 
überhaupt  am  deutlichsten  siclitt)ar  sind.  Iin  Innern  des  Körpers 
lässt  sich  nämlich  eine  Entzündung  mit  Hülfe  derselben  Merkmale 
nicht  immer  schon  makroskopisch  sicher  erkennen. 

Eine  Entzündung  an  der  Körperobertläche  zeichnet  sich  einmal 
durch  eine  meist  intensive  Röthung  aus.  Dazu  kommt  eine  Schurl- 
huig  der  gerötheten  Theile,  die  zugleich  auch  subjectiv  und  objectiv 
sich  wärmer  anfühlen  als  die  Umgebung,  und  in  denen  ferner 
Schmer xhaftc  Empfindungen  localisirt  sein  können. 

So  ergebensich  vierverschiedeneEigenthümlichkeiten  entzündeter 
Abschnitte.  Man  nennt  sie  gewöhnlich  die  vier  Cardinalsymptome. 
Sie  Avurdeii  bereits  von  Galen  aufgestellt  und  als  Rubor,  Tumor, 
Calor  und  Dolor  bezeichnet. 

Die  neuere  Zeit  hat  dann  entsprechend  der  Erfahrung,  dass 
entzündete  Theile  Aveniger  functionsfähig  sind  als  vorher,  als  fünftes 
Symptom  die  Functio  laesa  hinzugefügt. 

Aber  jene  Ader  Cardinalsymptome  sind  nicht  immer  Avährend 
des  ganzen  Verlaufes  einer  Entzündung  nachweisbar.  Denn  diese 
ist  ein  geAvöhnlich  über  längere  Zeit,  über  Tage,  "Wochen  Aind 
INIonate  sich  erstreckender  Process  und  je  älter  er  ist,  desto  mehr 
pflegen  jene  Kennzeichen  an  Deutlichkeit  einzubüssen. 

Xach  dem  Verlauf  der  Entzündung  unterscheidet  man  nun  be- 
sonders vom  klinischen  Standpunkt  ZAvischen  acuten,  d.  h.  rasch 
einsetzenden,  und  chronischen,  d.  h.  im  Anschluss  an  acute  oder 
von  vorneherein  schleichend  sich  entAvickelnden  Processen.  Xur 
bei  den  acuten  sind  die  Cardinalsymptome  klar  ausgeprägt. 

Aber  auch  histologisch  sind  die  rascher  und  langsamer  ver- 
laufenden Entzündungen,  soAvie  ihre  früheren  und  späteren  Stadien 
verschieden. 

AVir  thun  gut,  zunächst  die  acuten  "V'orgänge  zu  studiren. 
Aber  auch  hier  wählen  Avir  nicht  ein  beliebiges  Gewebe  aus,  sondern 
halten  uns  an  ein  möglichst  einfach  gebautes,  an  gewöhnliches,  gefäss- 
haltiges  Bindegewebe,  welches  xvir  uns  in  eine  massig  starke  Entxündung 
rersetxt  denken. 

Da  es  sich  um  den  Ablauf  A’italer  Erscheinungen  handelt,  so 
empfiehlt  es  sich,  durchsichtige  lebende  Theile  zu  untersuchen. 
"Wir  fassen  zu  dem  Ende  die  ausgebreitete  Zunge  des  Frosches 
oder  das  IMesenterium  von  AVarmblütern  in’s  Auge.  Kufen  Avir  an 
diesen  Theilen  durch  irgend  einen  chenusclien  oder  i>hysikalischen 
Eingriff  eine  Entzündung  hervor,  die  sich  am  Mesenterium  aller- 
dings schon  unter  der  Einwirkung  der  äusseren  Luft  cinstellt.  so 
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sind  die  ersten  unserer  Beobachtung  sich  aufdrängenden  Erschei- 
nungen am  Gefässapparat  wahrzunelnnen. 

Es  entsteht  eine  Blutüberfüllung,  eine  Hyperaemie  des  entzün- 
deten Gewebes, 

Gewölinlich  ist  sie  zunächst  mit  einer  Erweiterung  der  Arterien 
und  einer  Beschleunigung  des  Blutstromes  verbunden,  aber  diese 
Vorgänge  sind  für  die  Entzündung  nicht  eigentlich  charakte- 
ristisch. Sehr  bald  aber  machen  sie  einer  Stromverlangsamung  als 
einem  wesentlichen  ]\Ierkniale  Platz.  Die  Hyperaemie  bleibt  oder 
nimmt  zu,  die  Capillaren  und  Venen  sind  beträchtlich  dilatirt. 
]\Ian  sieht  in  Geweben,  die  in  der  Xorm  nicht  sehr  blutreich  sind, 
weit  mehr  Gelasse  als  sonst,  weil  auch  diejenigen  gefüllt  sind, 
durch  welche  vorher  hauptsächlich  Plasma  oder  doch  nur  hier  und 
da  ein  rothes  Blutkörperchen  hindurchlioss.  Aber  das  Blut  strömt 
nur  langsam  und  ausserdem  nicht  gleichmässig.  Es  steht  in  ein- 
zelnen Abschnitten  vorübergehend  oder  für  längere  Zeit  still  und 
bietet  dann  meist  die  früher  (S.  100  tf.)  besprochenen  Erscheinungen 
der  Stase.  In  den  Venen  treten  ähnliche  Veränderungen  ein,  wie 
wir  sie  bei  der  Thrombose  kennen  lernten  (S.  102  ff.).  Wir  sehen  den 
Uebertritt  von  zahlreichen  weissen  Blutkörperchen  in  die  plasma- 
tische Randzone,  in  welcher  sie  sich  nur  träge  fortbewegen,  sich  an 
der  AVand  für  kürzere  oder  längere  Zeit  festheften  und  mehr  und 
mehr  anhäufen:  Randstellung  der  weissen  Blutkörperchen.  Ge- 
rathen  auch  Ervthrocyten  in  den  Randstrom,  so  kann  sich  der 
Gegensatz  zwischen  diesem  und  dem  axialen  Strom  ganz  ver- 
wischen. 

Die  Abnahme  der  Blutgeschwindigkeit  führt  auch  in  den 
Capillaren  zur  A'ermehrung  der  Leukocyten,  die  mit  dem  Blute 
immer  neu  zugeführt  werden,  aber  in  zunehmender  Menge  an  der 
AVand  kleben  bleiben,  während  die  rothen  Blutkörperchen  weiter 
schwimmen. 

Nicht  lange  nachdem  die  Leukocyten  in  diese  Beziehungen 
zur  Gefässwand  getreten  sind,  beginnt  nun  ein  sehr  charakte- 
ristischer Process:  eine  Auswanderung  (Fig.  151)  der  Zellen  in  das 
umgebende  Gewebe,  eine  Emigration.  Freilich  nur  die  Intensität 
derselben  ist  für  die  Entzihidung  eigenartig,  denn  einzelne  weisse  Blut- 
körperchen treten  ja  auch  in  der  Norm  beständig  aus  den  Gelassen 
aus.  Der  A^organg  vollzieht  sich  in  der  AVeise,  dass  ein  amöboid 
sich  bewegender  Protoplasmafortsatz  in  die  Kittlinien  der  Endo- 
tbelzellen  eindringt  und  durch  sie  hindurch  sich  nach  aussen  vor- 
schiebt.- Immer  mehr-  Protoplasma  folgt  nach,  bis  die  ganze  Zelle 
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(Iraussen  ist.  In  einer  gewissen  Zeit  ist  der  Zellleih  etwa  zur 
Hälfte  schon  ausserhalb,  zur  Hälfte  noch  innerhalb  des  Gefässes. 
Dann  spricht  man  wohl  von  einer  wespentaillenartigen  Einschnü- 
rung der  Leukocyten. 

Die  Oetfnungen,  durch  welche  die  Zellen  austreten,  sind  die- 
selben, durch  welche  wir  bei  Betrachtung  der  Diaj)edese  die  rothen 


Fig.  151. 


Rntzündetes  Meseuteriuui  des  Frostdies.  ^ eimeliniiig  und  liaudstelliiiig 
den  weiten  Oetassen.  Kmigration  bei  LLL,  bei  H runde  lieukoeyten  un  O 

lilutkörperclien  im  Oewolie. 


der  i.eukoeyten  in 
ewelie,  liei  O roth« 


Blutkörperchen  nach  aussen  gelangen  sahen.  Wir  können  also 
wegen  aller  Einzelheiten  aut  das  damals  Gesagte  ^el^^  eisen. 

Da  die  Emigration  an  vielen  Stellen  zugleich  erfolgt,  so  kann 
man  das  Gelass  mit  durchtretenden  Zellen  in  allen  Phasen  besetzt 
und  nach  kurzer  Zeit  bereits  zahlreiche  weisse  Blutkörperchen 
ausserhalb  im  Gewebe  finden  (Fig.  152). 


Die  Entzündung. 
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Mit  den  Leukocyten  tritt  auch  mehr  oder  weniger  plasmatische 
Flüssigkeit,  ein  Exsudat,  aus.  Auch  dieser  Vorgang  ist  in  der 
als  Lgmphhildnng  bereits  vorgezeichnet.  Aber  die  INIenge  und  der 
Eiweissgehalt  des  Exsudates  ist  beträchtlich  verstärkt.  Die  Flüssig- 
keit benutzt  als  Durchtrittstelle  zum  Theil  die  Oeti'nungen  der  Ge- 
tasswand,  welche  durch  die  Leukocyten  geschatt'en  wurden,  aber  ihr 
Austritt  erfolgt  auch  unabhängig  von  ihnen. 

Exsxulation  xind  Emigration  gehen  nicht  immer  parallel.  Bei 
manchen  Entzündungen  geht  hauptsächlich  Flüssigkeit  durch  die 
Gefässwand,  bei  anderen  treten  die  Leukocyten  in  den  Vordergrund. 

Rothe  Blutkörperchen  gelangen  nicht  selten  ebenfalls  in  das 
Gewebe.  Wie  das  vor  sich  geht,  haben  wir  hei  Erörterung  der  Dia- 
pedese  kennen  gelernt. 

Alle  die  l)is  jetzt 
besprochenen  Erschei- 
nujigen  finden  sich 
schon  wenige  Stunden 
nach  Beginn  der  Ent- 
zündung. Ehe  nun  die 
weitere  Entwickelung 
des  Processes  bespro- 
chen werden  kann, 
müssen  die  einzelnen 
Vorgänge  ihrer  Be- 
deutung nach  genauer 
gewürdigt  werden. 

Betrachten  wir  zu- 
nächst die  anfänglichen 
Oiretdationsstörungen. 

Es  unterliegt  keinem  Zw'eifel,  dass  sie  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  vom  Vervensystem  abhängig  sind,  nur  lässt  sich  der  Zu- 
sammenhang nicht  in  einer  einfachen  Formel  angeben.  Man  hat 
wohl  versucht  (Brückk  u.  xA.),  die  Erscheinungen  aus  einer  Con- 
traction  der  kleinen  xArterien  zu  erklären,  konnte  damit  aber  nicht 
xAlles,  z.  B.  die  Hyperaemie,  verständlich  machen.  Auf  der  anderen 
Seite  (v.  Henlk  u.  A.)  wurde  an  eine  Lähmung  der  Gefässnerven 
und  die  davon  alxhängige  Gefässerweiterung  gedacht.  Doch  bleibt 
dabei  die  Stromverlangsamung  unerklärt,  da  ja  das  aus  erweiterten 
xArterien  einströmende  Blut  auch  dauernd  schneller  fliessen  müsste. 

Jedenfalls  spielt  das  Vervensystem  eine  Rolle,  wde  schon  allein 
daraus  hervorgellt,  dass  die  Circulationsstörungen  sich  oft  weit  ülier 


! 


Fig.  lf)2. 

Kutzündiiiig  der  l’uricanl.  Zwei  Bhitf?elassö  mit  /.alilreiehen 
Leukoeyton  iin  Liunen  und  in  der  Knigebung. 
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die  iingegriffene  Stelle  hinaus  in  die  Umgebung  fort. setzen  und 
z.  E.  bei  Scbädigung  gelasslreier  Tbeile,  wie  der  Cornea,  in  dem 
relativ  entfernt  liegenden  angrenzenden  gefässbaltigen  Gewebe  der 
Conjunctiva  auftreten. 

Aber  da  die  Nervenvermittlung  das  Verständniss  allein  nicht 
eröfinet,  so  muss  noch  ein  weiteres  Moment  binzukommen.  Das 
ist  eine  Veränderung  der  Gefässtvand.  Sobald  diese  geschädigt  ist, 
wird  das  Blut,  welches  ja  auf  eine  normale  Wand  angewiesen  ist, 
nicht  mehr  so  gut  weiterHiessen,  zumal  auch  die  Spannung  des 
Gefässes  und  des  umgebenden  lädirten  Gewebes  nacblässt.  So 
wird  die  anfänglich  wegen  der  Gefässerweiterung  beschleunigte 
Strömung  in  dem  eigentlichen  Kntxündungsherde  verlangsamt,  während 
sie  in  den  Eandtheilen  desselben  schnell  bleibt , weil  in  ihnen  die 
schädigenden  Momente  weniger  wirksam  sind.  Hier  kann  dann 
das  durch  die  dilatirten  Arterien  vermehrt  zutliessende  Blut  sich 
ausreichend  rasch  weiter  bewegen. 

Die  Verlangsamung  des  Blutstromes  bringt  die  Randstellung 
der  Leukocyten  als  eine  lediglich  physikalische  Erscheinung  mit  sich. 
Durch  Untersuchungen  von  Schklahewsky  (Pflügek’s  Arch.  Bd.  I) 
wissen  wdr,  dass  in  Flüssigkeiten,  welche  in  einer  Röhre  Hiessen,  die 
suspendirten , verschieden  schweren  Körper  sich  bei  Abnahme 
der  Stromgeschwindigkeit  in  der  Weise  vertheilen,  dass  die  leich- 
teren Gebilde,  die  bei  der  Entzündung  durch  die  weissen  Blut- 
körperchen repräsentirt  sind,  in  den  Randstrom  übertreten.  Hier 
angekommen  adhäriren  die  Zellen  an  der  Gefässwand  und  treten 
nun  bald  durch  die  Kittlinien  nach  aussen.  Für  beide  Erscheinungen 
ist  eine  active  Beweglichkeit  der  Leukocyten  Vorbedingung.  Wenn 
man  sie  durch  Berieselung  der  Gewebe  mit  gelösten  Substanzen, 
z.  B.  Chinin  lähmt,  so  erfolgt  das  Anhaften  an  die  Gefässwand 
und  die  Auswanderung  nicht.  Es  ist  also  nicht  richtig,  wenn  mau 
angenommen  hat,  dass  die  Emigration  die  Folge  des  Blutdruckes 
sei,  der  die  Zellen  herauspresse. 

Begünstigend  ist  dabei  die  Veränderung  der  Gefässwand.  Die 
Erweiterung  des  Lumens  bewirkt  eine  Dehnung,  das  schädliche  Agens 
eine  chemische  Alteration  der  Endothelien  und  Kittleisten.  Dadurch 
aber  kann  sehr  leicht  eine  Lückenbildung  in  letzteren  unter  dem 
Andrang  der  Leukocyten  entstehen  und  deren  Durchtreten  ermöglichen. 

Das  Herausstrecken  eines  Protoplasmafortsatzes  und  dasXach- 
kriechen  des  übrigen  Zellleibes  aber  findet  seine  Erklärungen  in 
chemischen  Differenzen  zwischen  dem  Blute  im  Gefässe  und  den 
Flüssigkeiten  der  Umgebung.  Schon  die  Verschiedenheit  des 
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S'il'.jrhaltrs  ist  nacli  Thuma's  Untersucliungen  bed<iutsani.  Aus 
concentrirteii  Salzlösungen  wandern  die  Leukocyten  in  weniger 
concentrirtere.  Xach  den  neueren  Beobachtungen  spielen  aber 
gewisse  besondere  Substanzen  eine  niidit  minder  grosse  Bolle. 
Wie  niiiulich  Pfeffer  festgestellt  hat,  dass  pflanzliche  Samenfäden 
durch  Ptlanzensiiuren  in  geringer  Concentration  in  hohem  Maasse 
angelockt  werden,  so  wissen  wir  auch,  dass  vor  Allem  bacterielle 
Gifte  oft  eine  lebhafte  Anziehungskraft  für  Zellen,  besonders  Leuko- 
cyten besitzen.  Für  diese  Erscheinung  haben  wir  den  Ausdruck  Chemo- 
taxis. Auf  sie  dürfen  wir  hauptsächlich  die  Emigration  zurückführen, 
sie  ist  es  aber  auch,  welche  das  weitere  Verhalten  der  Leukocyten 
im  Gewebe  bestimmt.  Denn  hier  angelangt,  bleiben  sie  nicht  ruhig 
liegen,  sondern  sie  wandern  weiter,  aber  nicht  etwa  frei  in  den 
Flüssigkeiten,  sondern  unter  Anlehnung  an  die  festen  Bestandtheile, 
an  denen  sie  entlang  kriechen.  Das  thun  allerdings  auch  die 
unter  normalen  Verhältnissen  im  Gewebe  vorhandenen  AVander- 
zellen,  doch  werden  sie  im  Allgemeinen  eine  dem  Lymphstrom 
folgende  Richtung  beibehalten.  In  unserem  Falle  aber  bestimmt 
die  entzündungerregende  Schädlichkeit  die  Wanderung.  Die  Leuko- 
cyten streben  ihr  zu  und  machen  erst  in  einiger  Entfernung  von 
ihr  oder  in  ihrer  nächsten  Xähe  Halt.  Sie  häufen  sich  also  um 
sie  an.  Genaueres  werden  wir  später  kennen  lernen.  Doch  mag 
schon  hier  betont  sein,  dass  auch  andere  Zellen  die  gleiche  durch 
Chemotaxis  ausgelöste  Neigung  zeigen,  in  der  Richtung  gegen  die 
Schädlichkeit  sich  zu  bewegen. 

Wir  haben  nun  bisher  kurzweg  von  Leukociilen  geredet.  Der 
Begriff  muss  noch  genauer  umschrieben  werden.  Unter  den  weissen 
Blutkörperchen  spielen  nur  zwei  eine  numerisch  hervorragende 
Rolle,  nämlich  die  meist  vielkernigen  mit  neutrophilen  Granulis 
ausgestatteten,  im  engeren  Sinne  Leukocyten  genannten  Elemente, 
die  etwa  drei  Viertel  ausmachen  und  die  mit  einem  runden,  chroma- 
tinreichen  Kerne  und  einem  nicht  sehr  reichlichen  granulafreien 
Protoplasma  versehenen  Zellen,  die  den  Lymphocyten  der  Tiym])h- 
drüsen  entsprechen  und  etwa  ein  Viertel  der  weissen  Blutzellen 
repriisentiren.  Tn  den  bisher  besprochenen  Stadien  der  Entzündung 
sind  die  ersteren  ausschliesslich  an  der  Emigration  betheiligt,  die 
anderen  treten  zunächst  nicht  aus.  Inwieweit  sie  es  später  thun, 
soll  weiter  unten  erörtert  werden. 

Hie  inelirkernigcn  iiCukocyten  liaben,  wie  Euki.kh  beifrü miete,  ihre 
lüblun^'sstätte  im  Knoclienniark.  Hier  finden  sie  sich  vorwiegend  als  ein- 
kernige, durch  jene  (Jrannla  aiisgezeiclmete  Elemente.  Kr.st  im  Kreislauf 
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oder  beim  Uebertritt  in  denselben  zerlegt  sich  der  Kern  in  Theilo.  Verliert 
das  Blut  durch  lebhafte  Emigration  viele  Leukocyten,  so  werden  sie  aus 
dem  Knochenmark  regenerirt.  Die  Lymphocyten  stammen  aus  den  lymitha- 
tischen  Apparaten,  den  Lymphdrtisen,  den  b'ollikeln  und  der  Milz.  .Sie  ent- 
’ stehen  dort  in  den  sogenannten  Keimcentren.  Leukocyten  und  Lymphocyten 
sind  also,  wie  heute  von  den  meisten  Seiten  zugestanden  wird,  jn-incipiell 
von  einander  verschiedene  Elemente. 

Ausser  den  Leukocyten  mit  neutrophilen  Granulis  kommen  bei 
der  Emigi'ation  nur  noch  in  geringer  Menge  Zellen  in  Betracht, 
die  ebenfalls  gekörnt  sind,  deren  Granula  aber  eine  ausgesprochene 
Vorliebe  für  Eosin  haben,  und  deshalb  eosinophile  Zellen  genannt 
werden.  Sie  stellen  wohl  nur  eine  besondere  Modiücation  der 
Leukocyten  dar.  Bei  einzelen  Entzündungsformen  werden  sie, 
wie  wir  betonen  werden,  reichlicher  gefunden.  Was  endlich  noch 
den  Austritt  der  Flüssigkeit  angeht,  so  ist  für  ihn  eine  von  Oohk- 
HEiM  angenommene  und  nach  ihm  weiter  begründete  Schädigung 
der  Gefässwand  in  erster  Linie  maassgebend.  Denn  wenn  er  ja 
. auch  in  der  Norm  vor  sich  geht,  so  wird  er  doch  hier  in  seinem 
Verhalten  durch  die  vitalen  Eigenschaften  der  Wandung,  insbe- 
sondere durch  die  Thätigkeit  der  Endothelien  bestimmt.  Wenn 
diese  nun  aber  lädirt  sind,  so  folgt  die  Exsudation  mehr  und 
mehr  den  an  todten  Membranen  vor  sich  gehenden  Erscheinungen. 
Die  Filtration  geht  reichlicher  vor  sich  und  das  Filtrat  wird  ei- 
weissreicher. 

Die  Entzündungserscheinungen,  soweit  wir  sie  bisher  kennen 
lernten,  reichen  nun  völlig  aus,  um  uns  die  vier  an  den  äusseren 
Körpertheilen  des  Menschen  wahmehmharen  Cardinalsymptome  ver- 
ständlich zu  machen. 

Die  Eöthumj  fRubor)  ist  die  Folge  der  Hyperaemie.  Sie  ist 
gewöhnlich  von  heller  Farbe.  Nun  haben  wir  aber  erfahren,  dass 
sie  mit  Stromverlangsamung  und  Stase  einhergeht.  Daher  sollten 
wir,  weil  das  Blut  unter  diesen  Verhältnissen  im  Capillargebiet 
mehr  Sauerstoff  als  sonst  abgiebt,  eine  dunklere  Färbung  erwarten. 
Aber  wir  sehen  eben  oft  das  Oentnmi  des  Entzündungsherdes 
nicht,  Aveil  es  von  einer  Randzone  umgeben  Avird,  in  welcher  der 
Process  weniger  hochgradig  ist  und  in  welcher  der  Blutstrom  die 
Beschleunigung  beibehält,  die  anfangs  auch  im  entzündeten  Be- 
zirke selbst  vorhanden  war.  Dieses  periphere  Gebiet  muss  daher 
bellroth  erscheinen.  Haben  AA'ir  es  nun  z.  B.  mit  einer  Entzündung 
in  der  Tiefe  der  Haut  zu  thun,  so  fällt  uns  die  zAvischen  ihr  und 
der  Epidermis  belindliche  hellrothe  Zone  in’s  Auge.  Je  mehr  aber 
der  Herd  nach  oben  rückf  und  dem  Epithel  sich  näheid,  um  so 
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mehr  kommt  seine  venöse  Farbe  zur  Geltung,  weil  die  helle  Peri- 
pherie immer  dünner  wird  und  schliesslicli  ganz  verschwindet.  An 
den  sogenannten  Furunkeln  der  Haut  sieht  man  kurz  vor  dem 
Durchbruch  eine  dunkelhlaurothe  Färbung. 

Der  Schmerz  (Dolor)'  findet  seine  Erklärnng  in  dem  Druck  des 
hlxsudates  auf  die  Nerven  und  event.  in  einer  directen  Theilnahme 
ihres  Gewebes  an  der  Entzündung. 

Die  Envärmung  (Calor). ist  in  demselben  Sinne  zu  deuten,  wie 
wir  es  oben  bereits  bei  der  activen  Hyperaemie  thaten  (S.  145). 
Nur  die  Theile  werden  wärmer  als  vorher,  welche  in  der  Norm 
nicht  die  Temperatur  des  Körperinneni  haben  und  sich  ihr  nun 
durch  den  verstärkten  Zufluss  warmen  Blutes  annähern.  Han  hat 
freilich  daran  gedacht,  dass  der  Entzündungsprocess  an  sich  eine 
Quelle  erhöhter  Wärme  sein  könnte,  allein  auch  die  schärfsten 
^Messungen  haben  nicht  sicher  feststellen  können,  dass  die  Teni])e- 
ratur  über  die  des  Körperinneni  hinausgeht. 

Die  SchnieUnng  (Tumor)  ist  leicht  verständlicli.  Die  verstärkte 
Hlutmenge,  die  Anhäufung  von  Zellen  und  Flüssigkeit  iin  Gewebe 
bringen  sie  nothwendig  mit  sich.  Aber  eine  Besprechung  erfordert 
noch  der  Umstand,  dass  das  Exsudat  dem  entzündeten  Theile  sehr 
häufig  einen  ödematösen  Cliarakter  verleiht,  so  dass  wir  von  einem 
entzündlichen  Oedem  sprechen.  Es  macht  sich  oft  weniger  in  dem 
am  meisten  betrofi'enen  Gebiet  bemerkl)ar,  als  in  dem  angi'enzen- 
den,  weniger  stark  afficirten.  AVesshalb  aber  Ideibt  nun  das  Ex- 
sudat in  dieser  Menge  in  dem  Gewebe  liegen  statt  ahzufliessen? 
Die  Erklärung  liegt  nach  Länderer  in  einem  bei  dem  Oedem  auch 
schon  besprochenen  Umstand.  Die  Schädlichkeiten  treflen  nämlich 
ausser  Gelassen  und  Zellen  auch  die  Zwischensubstanzen  und 
setzen  ihre  Elasticität  herab.  Nun  fehlt  der  normale  Druck,  der 
die  Lymphe  vorwärts  treibt. 

Neben  den  bisher  besprochenen  Processen  am  Gelassapj)argt 
laufen  nun  aber  A^eränderungen  am  eigentlichen  Bindegeu)ehe  einher. 
Doch  können  wir  sie  am  lebenden  Object  nicht  mehr  studiren, 
weil  durch  die  Exsudation  und  Emigration  die  Gewebe  zu  trübe 
und  undurchsichtig  geworden  sind.  Für  die  nun  zu  behandelnden 
A orgänge  sind  wdr  daher  auf  die  Untersuchung  gehärteter  oder 
wenigstens  lixirter  Präparate  angewiesen.  Das  ist  ein  ungünstiger 
T instand,  der  die  Schuld  daran  trägt,  dass  wir  über  manche 
Dinge  noch  nicht  zu  genügendei'  Klarheit  gekommen  .sind. 

Die  Hindegewebezellen  (Fig.  153)  zeigen  schon  nach  12  bis 
24  vStunden  charakteristische  L mwandlungen,  denen  wir  iu  ähn- 
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liclier  Weise  schon  bei  der  Regeneration  (S.  256)  }>egegneten.  Ihr 
sonst  so  wenig  entwickeltes  Protoplasvia  tcird  reichlicher,  der  Kern 
grösser  und  hei  P'ärhnng  weniger  dunkel  als  vorher.  8o  entstehen 
relativ  umfangreiche,  mit  rundem  oder  ovalem  Kern  versehene 
Zellen.  In  ihnen  treten  dann  nach  dem  ersten  Tage  an  Zahl  all- 
mählich zunehmende  Mitosen  auf,  an  deren  Ablauf  die  Theilung 
des  Protoplasmas  sich  anschliesst.  Die  auf  diese  Weise  ver- 
mehrten Zellen  bleiben  aber  nun  nicht  alle  an  Ort  und  Stelle, 
sondern  sie  lösen  sich  zum  Theile  ah  und  liegen  dann  als  freie 
Elemente  in  den  erweiterten  Saftspalten,  gemeinsam  mit  den 
Leukocyten,  von  denen  sie  sich  vor  Allem  durch  Grösse  und  Kern- 

beschaft’enheit  gut  unterschei- 
den. Hire  Form  ist  verschieden. 
Sie  sind,  wenigstens  im  gehär- 
teten Präparat,  bald  mehr  rund- 
lich, bald  oval,  bald  langge- 
streckt. Im  frischen  Zustande 
mögen  sie  noch  vielgestalti- 
ger sein. 

Xeben  den  ScliAvellungen 
und  Vermehrungen  der  eigent- 
lichen Pindege  webezellen  tretfen 
wir  analoge  Vorgänge  auch  an 
den  Endothelien  der  Blutgefässe 
und  der  Lymphbahnen.  Sie 
schwellen  zu  grösseren  proto- 
plasmareicheren, oft  cuhischen 
Elementen  an  und  theilen  sich 
ebenfalls. 

Alle  diese  jtrogressiveii  Vorgänge  lassen  sich  nach  den  bei  Besprechung 
des  itathologischen  Wachsthnins  gemachten  Auseinandersetzungen  erklären. 
Wir  werden  darauf  in  einem  besonderen  .Abschnitt  zurhckkommen.  (Dieser 
Ab.schnitt  Xr.  9.) 

Die  bisherigen  Erörterungen  erschöpfen  nun  das  Bild  einer 
einfachen  im  Bindegewebe  ablaufenden  Entzündung  noch  nicht. 

Es  giebt  allerdings  rasch  ablaufende  Entzündungen,  deren 
cellulare  Processe  mit  der  Emigration  und  der  eben  angedeuteten 
Xeubildung  von  fixen  Elementen  beendet  sind  und  die  nun  in 
einfacher,  bald  zu  beschreibende!'  Weise  abheilen.  ]\[eist  aber, 
wenn  die  Entzündung  nicht  von  zu  kurzer  Dauer  ist,  treten  zu  den 
Ijeidvocvten  und  den  ( lewehezellen  noch  ondere  Elemente  hinzu,  die 
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das  Bild  coinplicirter  und  seinem  Verständniss  Schwierigkeiten 
bereiten.  Das  sind  einkernige,  durchschnittlich  kleine  Zellen,  die  in 
allen  wesentlichen  Punkten  den  Lymphkörperchen  entsprechen  und 
deshalb  passend  Lymphocyten  genannt  werden  (Fig.  15d). 

Sie  lassen  sich  zwar  nach  den 
oben  (S.  319  f.)  bereits  angegebenen 
Kriterien  von  den  Leukocyten  iin  ^ • 

Allgemeinen  gut  unterscheiden,  nicht 
immer  aber  von  den  Abkömmlingen  • ^ 

der  Bindegewebezellen,  die  unter  4 Ä 

Umständen  auch  relativ  klein  und  » ^ 

rund  sein  können.  Andererseits  ^ • 

sind  ja  die  Lymphkörperchen  in 
den  Keimcentren  der  lymphatischen 


• • 


• «: 
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Follikel  ziemlich  umfangreiche  Ge- 


Leukoc.vten bei  a und  Lymidioeyteu  bei  b. 
Aus  einem  eiitziiuileten  Gewebe. 
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bilde  und  wenn  sie  in  dieser  Form 

im  entzündeten  Gewebe  Vorkommen,  können  sie  runden  fixen  Ele- 
menten sehr  ähnlich  sein.  Doch  hindert  uns  die  Schwierigkeit  der 
Grenzbestimmung  nicht  daran , von  den  Bindegetcebexellen  die  klei- 
nen, protoplasmaarmen, 
mit  dunkel  sich  färl)en- 
dem  Kern  versehenen 

charakteristischen 
Lgmphocgten  als  eine 
eigene  Zellart  abzu- 
trennen. 

Diese  Gebilde  finden 
sich  entweder  zerstreut 
und  einzeln  zwischen 
den  übrigen  Zellarten 
oder  sie  ordnen  sich  in 
häufig  und  typisch  wie- 
derkehrendei'  Weise  in 
kleineren  tind  grösseren 
unregelmässigen  Grup- 
pen an,  die  sich  wegen 
der  dunklen  Kerne  gut 

aus  dem  Gewebe  herausheben.  Doch  sehen  wir  das  meist  nicht 
schon  am  ersten  oder  zweiten  Tage,  sondern  erst  im  späteren 
Wrlaufe  der  Entzündung  deutlich  hervortreten. 

Ueber  die  Herkunlt  dieser  Lymphocyten  ist  viel  geschrieben 

21’*= 
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worden.  Die  wichtigste  Streitfrage  ist  die,  oh  sie  wie  die  Leuko- 
cyten  aus  den  Blutgefässen  ausgewandert  sind  oder  nicht.  Ich  bin 
der  ^Meinung,  dass  sie  zum  grössten  Theile  nicht  daher  stammen. 
Es  wäre  auffallend,  wenn  sie  gerade  auf  dem  Höhepunkte  der  ent- 
zündlichen Emigration  nicht  auch  auswanderten,  was,  wie  wir  sahen, 
nicht  der  Fall  ist  und  es  wäre  unverständlich,  wesshalb  sie  erst 
nach  Ablauf  oder  wenigstens  nach  Verminderung  der  acuten  Pro- 
cesse  austreten  sollten. 

Im  Uehrigen  soll  nicht  überhaupt  in  Abrede  gestellt  werden, 
dass  sie  durch  die  Capillarwand  in  das  Gewebe  gelangen  können. 
AVie  unter  normalen  Verhältnissen  die  Leukocyten  in  niässigem 
Umfange  emigriren,  so  werden  es  auch  die  Lyinphocyten  thun. 
Xui’  spricht  nichts  dafür,  aber  vieles  dagegen,  dass  dieser  Austritt 
in  den  späteren  Stadien  der  Entzündung  über  das  normale  Maass 
in  dem  Umfange  hinausgeht,  wie  es  bei  den  Leukocyten  im  Anfang 
der  Fall  ist. 

INIeiner  Ansicht  nach  sind  die  Gnippen  der  Lyinphocyten  kleine 
lymphatische  Herdchen,  die,  in  rudimentärer  Form  schon  in  der  Xorm  an 
bestimmten  Stellen  vorhanden,  unter  dem  Einfluss  des  entzündlichen 
Processes  bald  mehr,  bald  weniger  anschwellen,  sei  es  nun,  dass  die 
in  ihnen  enthaltenen  Zellen,  wie  es  wohl  hauptsächlich  der  Fall 
ist,  sich  vermehren,  sei  es,  dass  sie  von  anderen  lymphatischen 
Apparaten  her  auf  dem  Lymphwege  herlieiwandern.  Und  wenn  sie 
wirklich  zum  Theil  aus  den  Blutgefässen  ausgeUeten  sind,  so  werden 
sie  ebenfalls  mit  dem  Lymphstrom  den  Herdchen  zugeführt. 

Für  diese  Auffassung  spricht  eben  zunächst  der  Umstand,  dass 
die  Lymphocyten  mit  Vorliebe  grupjienweise  liegen. 

Soweit  dabei  eine  Wanderung  einzelner  Zellen  zu  den  schon  vorhan- 
denen Gruppen  stattfindet,  dürfen  wir  sie  auf  chcmotactische  Einflüsse  be- 
ziehen. Verwandte  Zellen  üben  eine  Anziehung  auf  einander  aus. 

Zweitens  ist  anzuführen,  dass  himphaUsche  Herdchen  in  wenig 
entwickelter  Form  im  Körper  weit  verbreitet,  fast  überall  anzutreflen 
sind.  Die  luinge  z.  B.  ist  nach  AiiNoiiD’s  Untersuchungen  damit 
geradezu  durchsetzt.  Ebenso  finden  sie  sich  ausgedehnt  in  der 
Leber,  der  Haut  u.  s.  w.  Sie  sind  gern  um  Arterien  angeordnet, 
mit  denen  die  Lymi)hbahnen  verlaufen,  in  deren  System  sie  ein- 
geschaltet sind.  Ebenso  sind  ja  aber  die  entzündlichen  Lympho- 
cytenherde  gelfigert.  Drittens  wissen  wir,  dass  die  unzweifelhaften 
lymphatischen  Apparate,  die  Lymphdrüsen  und  solitären  Follikel,  hei 
Kntzündunam  sieh  erheblich  vergrössern,  ohne  dass  man  hier  an  eine 
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Zufuhr  vom  Blutgefässsystem  denkt.  Wir  dürfen  also  das  gleiche 
auch  für  die  wenig  entwickelten  Knötchen  annehnien. 

Die  einmal  angeschwollenen  Herdchen  pflegen  ihren  Umfang 
auch  nach  Ablauf  einer  Entzündung  noch  beizubehalten  und  erst 
allmählich  wieder  abzuschwellen. 

Weitere  Erörterungen  über  diese  Anliäufungen  von  Lyini)hocyten  sollen 
weiter  unten  (S.  371)  folgen. 

Auf  Grund  dieser  Auseinandersetzungen  haben  wir  also  drei 
Zellkategorien  im  entzündeten  Gewebe  zu  unterscheiden:  die  Leuko- 
cyten,  die  fixen  Elemente  mit  ihren  Abkömmlingen  und  die 
Lymphocyten.  Da  die  letzteren  meist  erst  später  in  grösserer 
Menge  sichtbar  werden,  während  die  ersteren  schon  wieder  ver- 
schwunden sein  können,  so  kann  man  nicht  immer  alle  drei  Zell- 
formen zugleich  nachweisen.  Hier  und  da  fehlen  auch  die  Lym- 
phocyten ganz,  dann  treffen  wir  nur  die  beiden  anderen  Zell- 
arten an. 

Viele  der  im  entzündeten  Gewebe  vorhandenen  Elemente  zeigen 
nicht  selten  eine  grosse  Neigung,  sich  mit  Methylenblau  intensiv  zu 
färben.  Es  sind  grössere,  meist  rundliche,  oft  haufenweise  liegende, 
einkemige  Zellen,  die  Unna  Plasmazellen  genannt  hat  und  als  Derivate 
der  fixen  Zellen  ansieht.  Jedenfalls  ist  es  keine  von  vorneherein  selb- 
ständige Zellart,  so  dass  also  dui’ch  sie  die  genannten  drei  Kate- 
gorien keine  Vermehrung  erfahren.  Ich  halte  die  Plasmazellen  mit 
Anderen  z.  B.  Mabschalko,  für  grössere  Lymphocyten,  die  also  etwa 
den  Elementen  der  Keimcentren  an  die  Seite  zu  stellen  sind,  üeber 
sie  wird  später  noch  Einiges  zu  sagen  sein. 

Wenn  nun  auch  die  verschiedenen  Arten  der  Zellen  nicht 
immer  alle  gleichmässig  und  zugleich  vorhanden  sind,  so  ist  doch 
unter  allen  Umständen  das  entzündete  Gewebe  auf  dem  Höhe- 
stadium des  Processes  ausserordentlich  zellreich.  Von  da  an  bildet 
sich  die  Entzündung  langsam  oder  rascher  wieder  zurück. 

Es  interessirt  uns  nun  zu  erfahren,  wie  dieser  weitere  Vorgang 
sich  gestaltet,  wie  die  Entzündung  abläuft  und  was  das  Endresultat 
ist.  Makroskopisch  werden  wir  wahrnehmen,  dass  die  Röthung  und 
♦Schwellung  sich  allmählich  vermindern,  dass  Wänneerhöhung  und 

«Schmerz  nachlassen.  Schliesslich  wird  von  dem  von  uns  unter- 
suchten, im  Bindegewebe  liegenden  Entzündungsherd  keine  deutlich 
wahrnehmbare  Spur  Zurückbleiben, 

j Das  Verschwinden  der  vier  Cardinalsymptome  beruht  selbst- 

I verständlich  auf  einer  Abnahme  der  Hyperaemie  und  auf  einem 

! 
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Abriiessen  des  Exsudates.  Aber  auch  an  den  Zellen  müssen  Verände- 
rungen vor  sich  gehen. 

as  nun  zunächst  die  ausgewanderten  Leiikocgtcn  angebt,  so 
stellen  sie  im  Ganzen  vergängliche  Gebilde  dar.  Sie  sind  im  ent- 
zündeten Gewebe,  wenn  die  Einwirkung  der  Schädlichkeit  fort- 
gefallen ist,  nicht  lange  mehr  nachweisbar.  Sie  gehen  zweifellos 
zum  grössten  Theile  zu  Grunde,  indem  ihre  Kerne  immer  mehr 
zerbröckeln,  das  Protoplasma  fettig  degenerirt  und  schliesslich  zer- 
fällt. Ein  anderer  Theil  wird  freilich  auch  in  lebendem  oder  auch 
bereits  in  absterbendem  Zustande  mit  der  Lymphe  abgeführt  werden. 
So  verschwinden  sie  oft  schon  innerhalb  weniger  Tage  völlig.  Für 
das  entzündete  Gewebe  selbst  haben  sie  also  nur  eine  vorüber- 
gehende Bedeutung. 

Die  Bindegewehexellen  machen  den  Process,  durch  den  sie  zti 
grossen  Elementen  wurden,  in  umgekehrter  Richtung  noch  einmal 
durch.  Ihr  Protoplasmaleib  wird  kleiner  und  immer  schwerer  nach- 
weisbar, ihr  Kern  nimmt  ebenfalls  an  Grösse  ab,  wird  länglich  und 
schmal  und  färbt  sich  wieder  so  intensiv,  wie  im  normalen  Zustand. 

Xun  sind  aber  in  demselben  Bezirk  durch  die  Proliferation 
weit  mehr  Zellen  vorhanden  als  vorher.  Man  könnte  also  denken,, 
es  müsste  ein  zellreicheres  Gewebe  Zurückbleiben.  Aber  im  histo- 
logischen Bilde  macht  sich  das  nach  Ablauf  der  Entzündung  des- 
halb nicht  mehr  bemerkbar,  weil  sich  um  jede  Zelle  auch  eine 
entsprechende  Quantität  librillärer  Zwischensubstanz  gebildet  hat, 
so  dass  nur  die  relativen  INIengen  beider  Bestandtheile  Avieder  die 
alten  oder  gar  zu  Gunsten  der  Fibrillen  verschoben  sind.  Doch  hat 
die  Gesammtmasse  des  Gewebes  dadurch  natürlich  zugenommen. 
Daher  bleibt  eine  leichte  Schwellung  an  der  früher  entzündeten 
Stelle  lange  zurück  und  sie  würde  noch  mehr  hervortreten,  Avenn  sio 
nicht  durch  eine  dichtere  saftspaltenärmere  Anordnung  der  neu- 
gebildeten Theile  bei  gleichzeitiger  Verengerung  und  theilweisem 
Schwunde  der  Blutgefässe  grösstentheils  ausgeglichen  Avürde.  Später 
macht  sie  sogar  einer  Volumenabnahme  Platz.  Denn  die  neue  Inter- 
cellularsubstanz  hat  eine  bereits  bei  der  Regeneration  hervorge- 
hobene Neigung,  sich  mehr  und  mehr  zusammenzuziehen.  Das 
auf  diese  AVeise  entstehende  festere  Gefüge  bringt  es  mit  sich,  dass 
sich  eine  al)gelaufene  Entzündung  oft  noch  längere  Zeit  (oder 
dauernd)  an  einer  grösseren  Consistenz  des  GeAvebes  bei  blasser 
Farbe,  an  einer  Narbe  erkennen  lässt,  von  der  Avir  nachher  noch 
einmal  reden  Averden. 

AVir  haben  drittens  nach  dem  Schicksal  der  Lymphoegten  zu 


Die  ICnt/ünduiifr. 


327 


fragen.  Soweit  sie  einzeln  frei  ini  Gewel)e  Ingen,  verschwinden  sie 
allniälilich  wieder.  Die  grup}>enweise  liegenden  üherdauern  dagegen 
die  Entzündung.  Wir  können  das  nach  den  obigen  Auseinander- 
setzungen auch  so  ausdrücken,  dass  wir  sagen,  die  entzündlich 
angeschwollenen  lymphatischen  Knötchen  bilden  sich  nur  langsam 
wieder  zurück.  So  kann  man  oft  noch  spät  an  ihrer  Gegenwart 
eine  früher  vorhandene  Entzündung  feststellen. 

Das  ist  in  kurzen  Zügen  das  in  Figur  156  schematisch  dar- 
gestellte Bild  einer  wenig  hochgradigen,  uncomplicirten,  in  geläss- 
haltigem  Bindegewebe  ablaufenden  Entzündung.  Einige  allgemeine 
Bemerkungen  müssen  noch  daran  angeschlossen  werden. 

Zunächst  mag  die  Frage  kurz  berührt  werden,  oh  neben  den 
eigentlichen  Bindegeicchexellen  auch  andere  Elemente  xu  sesshaften  Bc- 


L 


i^chema  über  den  Verlauf  einer  einfachen  Entzündung.  .1  normales  Oewebe.  B Ansammlung 
und  Emigration  von  Leukocyten,  C Wucherung  des  tixen  Gewebes,  D Narbige  rmwandluiig. 

Lym]>hooytengruvi>en. 

standtheilen  des  in  den  Euhestand  zurückkehrenden  Gewebes  werden 
Icönnen.  Die  Leukocyten  dürfen  wir  dabei  nach  unseren  Ausfüh- 
rungen ohne  AVeiteres  ausschliessen,  sie  gehen  zu  Grunde  oder 
wandeni  fort.  Auch  die  tyiiischen  Lymijhocyten  können  nicht  in 
Betracht  kommen.  Dagegen  hat  man  wohl  angenommen,  dass  die 
grösseren  liundzellen,  die  Plasmazellen,  tixe  Elemente,  <1.  h.  Binde- 
gewebezellen, werden  könnten.  Soweit  sie  Derivate  der  letzteren 
darstellen,  ist  diese  Möglichkeit  selbstverständlich,  denn  dann  sind 
sie  ja  nichts  Anderes,  als  abgerundete  Fibroblasten,  Soweit  sie 
aber  grosse  Lymphocyten  sind,  ist  ihr  Febergang  in  fixe  Zellen 
nicht  wahrscheinlich.  Denn  dann  sind  sie  eben  biologisch  andere 
Elemente,  deren  Aletaplasie  nicht  ohne  zwingende,  in  unserem 
Falle  durchaus  fehlende.  Gründe  angenommen  werdtm  dürfte. 

Die  Durchsetzung  des  entzündeten  Gewebes  mit  den  in  ver- 
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mehrter  Zahl  in  ihm  auftretenden  Zellen  pflegen  wir  als  zeitige 
Infiltration  zu  bezeichnen.  Doch  verstehen  tvir  darunter  im  engeren 
Sinne  nur  die  Ansammlung  von  Zellen,  die,  streng  genommen,  nicht 
zum  Gewebe  gehören.  Eine  Zunahme  der  Bindegewebezellen  führt 
nicht  eigentlich  zur  Infiltration.  Dagegen  bedingt  die  Emigration 
eine  Infiltration  mit  Leukocyten,  die,  wie  wir  sehen  werden,  in 
ihren  höchsten  Graden  als  eitrig  bezeichnet  wird.  Andererseits  ge- 
brauchen wir  den  Ausdruck  IhmdxeUen-  oder  kleinxellige  hißlration 
für  die  Anhäufung  der  Lymphocyten. 

Der  ausserordentliche  Zellreichthum  der  entzündeten  Gewebe  i.st  seit 
Degrlindung  der  Zellenlehre  stets  aufgefallen.  Aber  anfänglich  erlaubte  der 
Mangel  an  zureichenden  Untersuchung.smethoden  und  der  Umstand,  dass  die 
Emigration  noch  nicht  bekannt  war,  keine  scharfe  Unterscheidung  der 
verschiedenen  Zellarten.  So  gelangte  Virchow  dahin,  alle  bei  der  Entzündung 
auftretenden  Zellen  als  Abkömmlinge  der  fi-ven  Ilindegewebezellen  anzusehen, 
die  er  erst  entdeckt  hatte  und  die  ihn  schon  deshalb  besonders  interes- 
sirten.  Xun  hatte  freilich  schon  Waller  im  Jahre  1846  die  Emigration 
beobachtet,  aber  dieser  Fund  war  völlig  in  Vergessenheit  gerathen  und  so 
musste  der  Vorgang  erst  durch  Cohxheim  (1867)  neu  entdeckt  -werden.  Es 
ist  begreiflich,  dass  nun  auch  die  Emigration  überschätzt  wurde  und  dass 
man  geneigt  war,  die  Vermehrung  der  Zellen,  wenn  nicht  ausschliesslich, 
so  doch  weitaus  vorwiegend  von  ihr  abzuleiten.  Dagegen  hat  aber  einmal 
Stricker  Opposition  gemacht,  der  die  Wucherungsfähigkeit  der  fixen  Ele- 
mente eifrig  studirte  und  in  neuerer  Zeit  hat  vor  Allem  Grawitz  versucht, 
die  alte  VmcHOw’sche  Lehre  in  moditicirter  Form  wieder  zu  begründen. 
Dabei  hat  er  allerdings  eine  Annahme  gemacht,  die  einen  weitgehenden 
Widersiu-uch  gefunden  hat.  Er  stellte  sich  nämlich  vor,  dass,  wie  die 
Zwischensubstanz  seiner  Meinung  nach  aus  einer  Umwandlung  von  Zellen 
entstehe,  die  in  dieser  Form  ein  latentes  Lehen  führten,  gleichsam  ein- 
schlummerten, nur  die  Zellen  umgekehrt  aus  den  Fibrillen  u.  s.  w.  wieder 
hervorgehen,  gleichs,am  erwachen  könnten  (Schlummerzellentheorie).  Dadurch 
träten  dann  wieder  ausserordentlich  viele  Zellen  zu  Tage  und  das  erkläre 
ihren  Keichthum  hei  der  Entzündung.  Dieser  Lehre  sind  indessen  Makchakh, 
Weigert  u.  A.  entgegengetreten  und  ich  bin  gleichfalls  der  ^Meinung,  dass 
sie  nicht  aufrecht  erhalten  werden  kann.  Sie  hat  allerdings  das  ^ erdienst, 
gezeigt  zu  haben,  wie  die  Zellen  sich  aus  ihrer  rudimentären  Form  zu 
grossen  Gebilden  entwickeln,  aber  sie  sind  doch  schon  in  der  Xorni  als 
solche,  wenn  auch  nur  an  ihrem  oft  ausserordentlich  schmalen  hezw.  dünnen 
Kern  erkennbar,  vorhanden  und  ihre  Vergrösserung  und  ^ ermehrung  reicht 
im  Verein  mit  der  Emigration  und  dem  Auftreten  der  Lymjthocyten  durch- 
aus hin,  um  den  Zellreichthum  der  entzündeten  Gewebe  zu  erklären.  Aber 
wichtig  bleibt  es,  dass  Grawitz  auf  die  lledeutung  der  fixen  Elemente 
wieder  mit  Nachdruck  hingewiesen  und  betont  hat,  dass  die  frei  im  Gewebe 
liegenden  Zellen  durchaus  nicht  alle  emigrirte  liCukocyten  siml.  M enn 
wir  aber  oben  sahen,  dass  diese  letzteren  Zellen  nur  eine  vorübergehende 
Bedeutung  haben,  dass  später  die  vermehrten  Bindegewebezellen  und  die 
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Lyinphocyten  das  Feld  beherrschen,  so  tritt  der  hervorragende,  ja  oft  über- 
Aviegende  Antlieil  der  iin  Gewebe  entstandenen  Zellen  klar  zu  Tage. 

Eine  andere  Frage  aber  ist  es,  ob  die  Zellen,  die  wir  als  eniigrirte 
Leukocyten  ansehen,  auch  zum  Theil  im  Gewebe  selbst  entstanden  sein 
können,  wie  es  Gk.awitz  gleichfalls  annimmt.  Ich  halte  das  für  ausge- 
schlossen. Wenn  auch  vielleicht  im  histologischen  Bilde  Abkömmlinge 
der  Bindegewebezellen  unter  Umständen  ähnlich  aussehen  können  wie 
weisse  Blutköri)erchen,  so  sind  diese  doch  so  durchaus  charakteristische, 
durch  Kerne  und  Protoi)lasmagranulationen  gekennzeichnete  Gebilde,  dass 
sie  unzweifelhaft  selbständige  Elemente  darstellen.  Eine  Vermehrung  der 
Leukocyten  ausserhalb  der  Gebisse  lindet  nicht  statt. 

Gehören  mm  aber  alle  die  behandelnden  Vorgänge  zum  Wesen 
der  Entzündung?  Darüber  sind  die  Ansichten  getbeilt.  Nach 
ViECHOAv  waren  die  cellularen  Processe  in  ihrer  Gesamintheit  das 
ISlaassgebende,  nach  Ziegler  handelt  es  sich  bei  der  Entzündung 
um  eine  mit  pathologischen  Exsudationen  verbundene  örtliche  Ge- 
webedegeneration, an  die  sich  lediglich  als  regenerative  Vorgänge 
die  Xeuhildungen  anschliessen.  Wir  können  uns  hier  noch  nicht 
ausführlich  über  diesen  Punkt  äussern,  vielmehr  erst  nach  Be- 
sprechung aller  Einzelheiten  uns  klar  zu  werden  versuchen,  aber 
wir  mussten  ihn  wenigstens  hier  berühren,  weil  die  folgenden  Be- 
trachtungen hier  und  da  an  die  Streitfrage  anzuknüpfen  genöthigt  sind. 

2.  Entzündung  gefässloser  Theile. 

Wenn  wir  als  einen  wesentlichen  Bestandtheil  der  entzündlichen 
Erscheinungen  die  Processe  am  Gefässapparat  kennen  gelernt  haben, 
so  wirft  sich  von  selbst  die  Frage  auf:  können  auch  gefössfreie 
Theile  m Entzündung  gerathen? 

Es  giebt  vor  Allem  zwei  Stellen,  an  denen  diese  Frage  von  Be- 
deutung ist,  die  Cornea  und  die  Herxkb})pen.  Auch  für  Knorpel-  und 
Knochcnsubstanx,  die  beide  ebenfalls  nicht  vascularisirt  sind,  müsste  sie 
aufgeworfen  werden,  aber  sie  kommt  hier  praktisch  nur  wenig  in 
Betracht.  Am  Knorpel  sehen  wir  nach  Plinwirkung  entzündung- 
erregender Schädlichkeiten  nur  geringfügige  Veränderungen  ein- 
treten,  die  Knochensubstanz  selbst  reagirt  überhaupt  nicht  merklich. 

Als  Beispiel,  welches  uns  die  P’rage  lösen  soll,  wollen  wir  di(* 
Coi'nea  wählen.  Stellen  wir  uns  vor,  dass  der  schädliche  Plintluss 
die  Mitte  der  Hornhaut  getroffen  hätte,  so  kann  an  dieser  Stelle 
von  einei-  Phuigration  und  Plxsudation  keine  Rede  sein.  Aber  nun 
sehen  wir,  dass  die  relativ  weit  abliegenden  Gefässe.  der  GonjuncÜra 
diejenigen  Erscheinungen  zeigen,  die  wir  oben  an  der  geschädigten 
Stelle  selbst  eintreten  sahen.  Diese  sind  theils,  soweit  sie  eine  Blut- 


33U 


Sechzc'hntor  Abschnitt. 


F 


beschleunigung  und  Gefilssdilatation  darstellen,  bedingt  durch  reflec- 
torische  Erregung  der  Gefässnerven,  tbeils  auch,  soweit  die  anderen 
stärkeren  Störungen  der  Gelasse  in  Betracht  kommen,  durch  die 
Einwirkung  scliädlicher  Stoffe,  die  aus  der  Cornea  resorbirt  wurden. 
Der  erstere  Fall  tritt  z.  B.  ein  bei  einfacher  leichter  traumatischer 
Hornhautverletzung.  Er  liefert  damit  ein  gutes  Beispiel  für  die 
oben  (S.  317)  besprochene  hervorragende  Bedeutung  der  Xerven- 
einhüsse  auf  die  Circulationsstörungen.  Alter  sobald  sich  nun  Blut- 
stromverlangsamung, Emigration  und  Exsudatiön  anschliessen, 
reichen  die  auf  nervösem  Wege  ausgelösten  Aenderungen  am  Ge- 
lassapparat zur  Erklärung  nicht  mehr  aus.  Dann  müssen  wir  auch 
eine  directe  Läsion  der  Capillaren  und  Venen  annehmen,  die  auf 
_ dem  eben  angedeuteten  Wege 

zu  Stande  kommt.  Dafür  spricht 
auch  der  Umstand,  dass  die 
Leukocyten,  sobald  sie  die 
Gefässe  verlassen  haben,  ihren 
Weg  gegen  die  Hornhaut  neh- 
men, von  der  also  irgend  welche 
chemotactisch  wirkende  Stoffe 
herrühren  müssen. 

Diesen  folgen  die  Zellen 
und  dringen  so  in  die  Cornea 
hinein  (Fig.  157)  und  bis  an 
die  geschädigte  Stelle  vor. 

Hier  sammeln  sie  sich  oft  in 
grossen  Mengen  in  der  Umgebung  des  schädlichen  Agens,  der 
eingedrungenen  Bacterien,  des  nekrotischen  Gewebes  u.  s.  w.  an. 

Da  die  Lücken,  in  denen  die  Zellen  wandern,  zunächst  am 
Hornhautrande,  enge  sind,  so  müssen  die  kriechenden  Leukocyten 
eine  gestreckte,  manchmal  fast  fadenförmige  Gestalt  annehmen 
(Fig.  15S).  iNfan  erkennt  das  am  besten  an  den  Kernen,  die  zu 
langen,  auf  den  ersten  Blick  fremdartigen  Gebilden  ausgezogen 
sind.  In  der  Xähe  des  Entzündungsherdes  w’ erden  die  Gewebe- 
spalten durch  gleichzeitige  xVnsammlung  von  Flüssigkeit  weiter  und 
geben  den  Leukocyten  Raum,  ihre  runde  Gestalt  wieder  anzu- 


Fig. 157. 

F.ntzündetes  Bindegewebe.  FF  vergrösserte 
Bindege  webskerne,  L Lenkocyten. 


nehmen. 

Diese  Wanderung  ist  nicht  ilie  einzige  Art  und  V eise,  wie 
Leukocyten  in  die  Cornea  kommen  können.  Sie  treten  gelegentlich 
auch  durch  Epithcldefeclc  aus  dem  Conjunctivalsack  in  die  Hornhaut 
über,  nachdem  sie  aus  der  entzündeten  Conjunctiva  durch  Emi- 
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gration  und  Durchwanderung  des  Epithels  in  ilin  gelangt  und 
Lidschlag  auf  die  Cornea  verbreitet  worden  waren. 

A\'ährend  nun  al)er  die  lieukocvten  in  die  Hornhaut  einwandern 


•'  ^ *3»  <a=, 


I Fig.  158. 

Entzündete  Cornea.  E E Epithel.  In  dem  BindeKewebe  .sieht  man  ansser  den  ovalen  Kernen 
der  fixen  Zollen  die  fadenibrmii'  schmalen  Kerne  von  I.eukoeyten. 

und  zum  Theil  schon  bevor  sie  das  thun  oder  wenigstens  bevor  sie 
den  Entzündungsherd  erreicht  haben,  bleiben  die  Corneaxellen  nicht 
unbetheiligt  (Fig.  159).  Mtin  sieht,  dass  sie  grosser,  protoplasma- 
reicher  werden,  dass  sie  Thei- 

lungen  eingehen,  also  an  Zahl  . ^ ^ 

zunehmen.  Es  unterliegt  auch 
keinem  Zweifel,  dass  sie  wander- 
fähig werden  und  cheniotactisch 
durch  das  schädliche  Agens,  wenn 
auch  nicht  in  grossem  Umfange, 
angelockt  werden. 

Dabei  können  sie  vorüber- 
gehend oder  dauernd  zwei-  oder 
luehrkernig  sein  und  so  mit  den 
Leukocyten  eine  gewisse  Aehn- 
lichkeit  haben.  Wenn  sie  dann 
unter  diese  gemischt  sind,  kann 
es  iNIühe  machen,  die  beiden 
Zellfornien  zu  trennen.  Aber 
sie  bleiben  deshalb  docli 
dauernd  verschiedene  Arten. 

Aus  der  A\"ucberung  der  ti.ven  Elemente  gehen  keine  Leukocyten 
hervor,  die  durch  ihre  polymorphen  Kerne  und  ihre  neutro})hilen 
Granula  sicher  von  jenen  anderen  Zellen  zu  unterscheiden  sind. 


Fig  159. 

Entziinclete  Cornea.  Oben  Epithel,  ln  dem 
Hindeguwebe  siiindelifte  vergrösserte  Zellen. 
ZHlilrciehe  graniilirto  Leukocyten  und  unten 
ein  OefSss. 
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Man  kann  sich  davon  sehr  gut  überzeugen,  wenn  man  die  durch  Staphy- 
lokokkeninipfung  entzündete  Cornea  frisch  mit  dem  Gefriermikrotom 
schneidet,  mit  Ehrlich’s  neutraler  Farbmischung  eine  halbe  iSIinute 
färbt  und  dann  in  JVasser  untersucht.  Dann  sieht  man  die  Granula 
der  Leukocyten  roth  gefärbt  und  kann  diese  Zellen  dadurch  und 
durch  ihr  Kernverhalten  auf’s  Deutlichste  nachweisen.  Die  fixen 
Hornhautzellen  entbehren  jene  Granula  und  hal)en  grosse,  blasser 


Fig.  160. 

.1  Entzündung  einer  Herzklanjie.  Man  stellt  grosse,  spindelige  Bindegewebezellen,  Oefässe  (ffi 
mit  protoplasmatischem  Kudothel  uud  bei  eine  Mitose;  B normale  Klappe  zum  \ergleich. 


gefärbte  Kerne.  Manchmal  sieht  man  die  beiden  Zellarten  neben 

einander  in  einer  Saftspalte  liegen. 

So  verlaufen  die  Emigration  und  Exsudation  eineiseits, 
die  Zellwucherung  andererseits  an  getrennten  Orten.  In  dem 
eigentlichen  Entzündungsherd  fehlen  also  die  von  den  Gefässen 
ausgehenden  Processe. 

Noch  deutlicher  tritt  das  an  den  Herxklappen  zu  Tage  (Fig.  IfiOb 
Die  hier  in  der  Nähe  der  freien  Ränder  localisirte  Entzündung, 
die  Kndocarditis,  führt  nicht  einmal  zur  Einwanderung  von  Leuko- 
cyten, von  deren  Emigration  an  der  Klappenbasis  nichts  bekannt 
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ist.  Die  Wucherung  der  tixen  Elemente  ist  also  das  einzige  Zeichen 
der  Entzündung. 

An  beiden  Orten  aber  lernen  wir  nun  noch  eine  neue  Er- 
scheinung kennen.  AVenn  eine  Entzündung  längere  Zeit  bestanden 
hat,  so  nehmen  wir  wahr,  wie  an  der  Cornea  vom  Rande,  an  den 
Herzklappen  von  der  Basis  her  Oefässe  in  das  Oeicehe  einwachsen  und 
dort  bis  zur  Mitte,  hier  bis  zum  Rande  Vordringen.  So  können 
die  sonst  nicht  oder,  wde  die  Herzklappen,  nur  ausnahmsweise 
vascularisirten  Theile  von  einem  dichten  Netz  von  Capillaren  durch- 
zogen werden,  unter  denen  einige  allmählich  die  Beschaffenheit 
von  Arterien  annehmen.  Ihre  Bildung  erfolgt  ganz  nach  den  bei 
der  Regeneration  besprochenen  Gesichtspunkten. 

Wie  kommen  nun  dieGefässe  dazu,  in  dieser  AA^ eise  zu  wachsen? 
Es  bleibt  meines  Erachtens  keine  andere  Erklärung,  als  dass  die 
Endothelien  der  Conjunctivalcapillaren  und  der  Gefässe  der  Klappen- 
basis, durch  chemolactische  Einflüsse  veranlasst,  gegen  den  Entzündungs- 
herd Vordringen.  Da  sie  aber  auf  diesem  AA^ege  die  ihnen  zu- 
kommenden Qualitäten  nicht  einbüssen  und  naturgeiuäss  auch  zur 
Geltung  bringen,  so  erzeugen  sie  wiederum  Röhren,  die  sich  vom 
alten  Liunen  aus  mit  Blut  füllen. 

Ist  die  Entzündung  der  Cornea  abgelaufen,  so  kann,  falls  sie 
nicht  sehr  heftig  war,  kaum  eine  Spur  von  ihr  Zurückbleiben.  Im 
anderen  Falle  bedingt  die  Neubildung  und  dichtere  Anordnung  von 
Zellen  und  Zwischensubstanz  eine  weisslich  erscheinende,  weniger 
gut  durchsichtige,  die  Sehkraft  des  Auges  beeinträchtigende  Stelle. 
An  den  Herzklappen  bleibt  gern  eine  mehr  oder  weniger  aus- 
gesprochene A'erdickung  zurück.  Kam  es  in  der  Cornea  zur  Ge- 
fässneubildung,  so  kann  ihre  Durchsichtigkeit  in  hohem  Maasse 
herabgesetzt  werden,  während  der  gleiche  A^organg  in  den  Herz- 
klappen für  sich  allein  weiter  keinen  Schaden  mit  sich  bringt. 

3.  Unterschiede  der  Entzündung  nach  dem  Verhalten  des 

Exsudates. 

Das  bisher  besprochene  Bild  der  Entzündung  kann  durch  das 
tvechselnde  Verhalten  des  Exsudates  in  vielfacher  AVeise  variirt  werden. 

Die  Beschaffenheit  der  aus  den  Blutgefässen  austretenden  Be- 
standtheile  kann  nämlicli  nach  Miscluing  und  Quantität  grosse 
Lngleichheiten  aufweisen.  Das  Exsudat  kann  uns  aber  auch,  je 
7iach  dem  Orte  seiner  Bildung,  in  verschiedener  Beziehung  zum 
Gewebe  entgegentreten. 

Gehen  wir  zunächst  auf  den  letzten  Punkt  ein,  so  müssen 
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Flüssigkeit  und  Leukocyten  in  ihrer  Anordnung  variiren,  je  nacli- 
dena  sie  in  die  Gewebe  hinein  odev  nohe  ihrev  Obevfläche  übQeschieden 
icerden.  Im  ersteren  Palle  werden  sie  alle  Spalten  ausfüllen  und 
oft  beträchtlich  erweitern,  so  dass  eine  Anschwellung  eines-  kleinen 
Gewebeabschnittes,  eines  Organes  oder  einer  Extremität  u.  s.  w. 
entsteht.  Im  zweiten  Falle  hleibt  das  Exsudat  sehr  gewöhnlich 
nicht  unter  der  Oberfläche  liegen,  sondern  tritt  auf  sie  aus.  Das 
wird  besonders  dann  geschehen,  wenn  der  continuirliche  Zellüher- 
ziig  theilweise  oder  ganz  ahgestossen  wurde,  wie  es  z.  B.  in  Ge- 
schwüren immer  der  Fall  ist.  Aber  nothwendig  ist  ein  solcher 
Defect  nicht.  Denn  auch  durch  gelockertes  Epithel  kann  Flüssig- 
keit austreten  und  wir  wissen  schon  von  den  normalen  Schleimhäuten, 
dass  auch  TV  anderzellen  durch  die  Epitheldecke  hindurchwandern 
können.  Auf  der  äusseren  Haut  freilich  wird  ein  Austritt  des 
Exsudates  nur  nach  Verlust  der  Epidermis  möglich  sein. 

Ergiesst  sich  nun  das  Entzündungsproduct  von  serösen 
Flächen,  so  sammelt  es  sich  in  den  Körperhöhlen  an,  füllt  sie  aus  und 
erweitert  sie.  Dann  entwickelt  sich  ein  entzündlicher  Ascit,  Hy- 
drothorax  u.  s.  w.  AVenn  andererseits  das  Exsudat  auf  die  äussere 
Haut,  vor  Allem  aber  auf  die  Schleimhäute  abgesetzt  wird,  so  kann 
es  sich  hier  natürlich  im  Allgemeinen  nicht  ansammeln,  sondern 
es  muss,  wenn  nicht  seine  flüssige  Beschaffenheit  einer  festen  Platz 
macht,  von  der  freien  Fläche  abtliessen,  wie  wir  das  z.  B.  bei  dem 
Schnupfen  an  der  Nasenschleimhaut  sehen.  Dann  reden  wir  von 
einem  Katarrh,  einer  Bezeichung,  die  sich  von  dem  griechischen 
AV'orte  y.arctQQico.  herabffiessen,  ableitet. 

Nach  seiner  (Juantitüt  kann  das  Exsudat  aiisserordentlichen 
Schwankungen  unterliegen.  Bei  manchen  Entzündungen  tritt  es 
in  den  Hintergrund,  bei  anderen  kann  es  in  grossen  Alengen  in 
den  Körperhöhlen,  z.  B.  in  vielen  Litern,  auftreten. 

Die  Zusammensetzung  wechselt  in  dem  Sinne,  daSs  bald  vor- 
wiegend Flüssigkeit,  bald  hauptsächlich  Zellen,  bald  beide  Bestand- 
theile  in  variablem  ALengenverhältniss  erscheinen. 

1.  Handelt  es  sich  in  erster  Linie  um  Serum,  dann  bildet  sich 
ein  wässriges,  se7'öses  Exsudat,  welches  freilich  nach  dem  Gesagten 
eiweissreicher  und  auch  zellreicher  ist,  als  ein  gewöhnliches  Oedem 
(vergl.  S.  170).  Diu’chtränkt  es  ein  Gewebe,  so  entsteht  ein  ent- 
zündliches  Oedem,  ffiesst  es  von  einer  Schleimhaut  ab,  so  nennen 
wir  das  einen  serösen  Katarrh. 

2.  Die  gelösten  Eiweisskörper  erfahren  späterhin  sehr  gern 
eine  Gerinnung,  sie  fallen  als  Fibrin  aus.  Das  geschieht  sowohl. 
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wenn  aucli  seltener,  ini  Gewebe,  wie  vor  Allem  auf  freien  Ober- 
flächen, zu  denen  die  Schleimhäute,  die  serösen  Häute,  die  Gelenk- 
flächen und  die  Innenfläche  der  Lungen  gehören.  Lm  Gewebe 
kann  man  den  \ organg  makroskopisch  meist  nur  vermuthen  oder 
es  weist  nichts  darauf  hin,  auf  den  Oberflächen  aber  sieht  man 


Fig.  ](ji. 

Heiz  mit  I'ericarditis.  Auf  der  Oliornäelie  des  Herzens  sielit  man  Kil.riii  in  feinen  zottiireii 
Krhelniiigftii  oder  m vt»rspriBp:enden  N'ct/.eJi. 


zarte  oder  dickere,  mehr  oder  weniger  festhaftende,  meist  <n-au- 
weisse  oder  gelbliche  Helägu,  die  auf  einer  Serosa  (Fig.  16 1)’  an- 
^nghch  in  kleinsten,  bei  blossem  Auge  eben  wahrnehmbaren 
hlockchen  oder  sogleich  in  continuirlichen  .Membranen  abgeschieden 
werden.  Später  flndet  man  die  Flächen  entweder  mH  zotti-en 
(am  Herzen  z.  B.  einem  Schaffell  ähnlichen)  Massen  (Cor  villosum) 
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bedeckt,  oder  das  Fibrin  ist  in  parallelen,  mit  einander  anastonio- 
sirenden  Reiben  angeordnet,  oder  es  bildet  ein  mehr  oder  weniger 
zierliches  Netzwerk  dadurch,  dass  dickere  Züge  in  dieser  Form 
unter  einander  Zusammenhängen,  während  in  den  Flaschen  dünnere 
Schichten  eine  tiefere  Lage  einnehmen.  Alle  diese  Fibrinmassen 
können  eine  beträchtliche  Dicke,  unter  Umständen  die  eines  Centi- 
meters,  erreichen.  Da  sie  eine  gewisse  Klebrigkeit  besitzen,  er- 
eignet es  sich  leicht,  dass  zwei  mit  ihnen  bedeckte  gegenüberliegende 
Flächen,  wie  die  beiden  Pleurablätter,  mit  einander  verkleben. 

Auf  Sehleimhäulen  ist  die  äussere  Form  der  Fibrinbeläge  we- 
niger mannigfaltig.  Hier  sehen  wir  meist  flache,  mehr  oder  weniger 
dicke  Abscheidungen,  die  bald  geringen,  bald  grösseren  Umfang 
und  eine  unregelmässige  Begrenzung  haben. 

Alle  solche  flachen  Beläge  geronnenen  Exsudates  pflegen  wir, 
da  sie  sich  oft  in  zusammenhängenden  membranähnlichen  Fetzen 
abziehen  lassen,  als  Pseudomembranen  zu  bezeichnen. 

Ihr  Verhalten  zur  Unterlage  ist  verschieden.  Von  Schleim- 
häuten lassen  sie  sich,  wde  z.  B.  von  der  Trachea,  entweder  leicht, 
oder,  wde  z.  B.  im  Rachen,  oft  nur  sclwer  und  dann  nur  mit 
Hinterlassung  einer  w'unden  Fläche  entfernen,  von  den  serösen 
Häuten  kann  man  sie  ohne  besondere  Mühe  abziehen,  manchmal 
sogar  mit  einem  Wasserstrahl  abspülen.  Doch  ist  dabei  voraus- 
gesetzt, dass  es  sich  um  frische  Exsudate  handelt,  denn  ältere 
können  aus  si)äter  zu  besprechenden  Gründen  oft  sehr  festhalten. 

Alle  diese  mit  Fil)rinabscheidungen  einhergehenden  Entzün- 
dungen bezeichnen  wir  als  fibriniöse.  Bei  ihnen  kann  das  ge- 
sammte  Exsudat  gerinnen  und  die  Oberflächen  bekleiden.  Dann 
haben  wir  eine  sogenannte  trockene  fibrinöse  Entxündting  vor  uns. 
Oder  es  ist  zugleich  eine  seröses  Exsudat  vorhanden,  in  w^elchem 
dann  meist  ein  Theil  des  Fibrins  in  Gestalt  von  kleineren  oder 
grösseren  Flocken  umherschwimmt:  sero-flbriniöse  Entzündung. 

Die  fibrinösen  Entzündungen  der  Schleimhäute  werden  auch 
wohl  croupöse  genannt.  Das  rührt  daher,  dass  sich  Fibrinmembranen 
in  besonders  typischer  Form  bei  der  klinisch  als  Croup  bezeich- 
neten,  zur  Diphtherie  gehörenden  Entzündung  des  Kehlkopfes  und 
der  Trachea  bilden  (s.  S.  338). 

Mikroskopisch  bestehen  die  ausgeschwitzten  Massen  nicht  nur 
aus  Fibrin,  wenn  dieses  auch  den  Hauptbestandtheil  ausmacht. 
Jm  frischen  Zustande  bildet  es  feinfädige,  durchflochtene  oder  dick- 
balkige,  mehr  oder  weniger  glänzende,  auf  serösen  Flächen  zottige 
Massen  (Fig.  162),  die  sich  nach  der  Färbung  aber  auch  als  fädig 
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lierHusstolleu  und  mm  :iiich  die  Kerne  der  eiugeschlosseneii  Zellen 
hervortreten  hi.ssen,  die  man  im  frischen  Zustande  durch  Essigsäure 
sichtl)ar  machen  kann.  Sie  gehören  in  erster  Linie  den  emigrirten 
Leukocyten  an. 

Von  der  INIenge  der  heigemischten  Zellen  hängt,  ahgesehen  von 
der  Festigkeit  der  (.Terinnung,  die  Consi.stenz  der  IMassen  ab.  Sie 
sind  bald  zäh  und  setzen  dem  Zug  einen  gewissen  Widerstand 
entgegen,  bald  weich  oder  gar  schmierig. 

AVdr  fassen  die  wichtigsten  hierhergehörigen  Processe  etwas 
näher  iivs  Auge. 


Fig.  Iü2. 

liauinförmig  angeonlnete  Fibrinzotten  ans  einem  Filirinbelag  der  Pleura.  Frisches  Präparat. 

Senkrechter  Schnitt. 


Die  t'ibrinauftHcheidiüHfm  im  Gewebe  sehen  wir  z.  B.  häutig  im 
Bereich  der  Entzündungen,  welclie  sich  im  Zellgewebe  des  Halses 
im  Anschluss  an  Diphtlierie  entwickeln.  Die  Pibrinfäden  lassen 
dabei  nicht  selten  eine  charakteristische  Anordnung  erkennen, 
welche  mit  derjenigen  identisch  ist,  die  wir  bei  der  zur  Thromben- 
bildimg  fübrenden  Blutgerinnung  kennen  lernten  (S.  106).  Das 
Fibiin  bildet  strahlige  sternförmige  Figuren  (Fig.  163),  deren  Mittel- 
punkt eine  Zelle,  meist  ein  Leukocyt  ist.  Hai^skk  siebt  in  dieser 
Anordnung  die  Wirkung  einer  von  der  absterbenden  Zelle  aus- 
gehenden .h  ermentbildung.  Wenn  sie  nicht  regelmässig  zu  vStande 
kommt,  so  erklärt  sich  das  daraus,  dass  nach  Zerfall  vieler  Zellen 
das  Gewebe  so  mit  Ferment  durebtränkt  ist,  dass  seine  Menge  in 
der  Nähe  des  zerfallenden  Gebildes  nicht  mehr  wesentlich  grösser 
16t,  als  in  weiterer  Umgebung.  Arnolu  ist  freilich  der  Meinung 

Hiuukkt,  fjehrb.  d.  Allgcni.  Patliologit;.  29  * 


338 


Sechzehnter  Abschnitt. 


Fig.  1G3. 

Steiuförniige  Fibrinanordrnmg  in  einem  in 
IBindegewebe  abgesetzten  tlbrinösen  Exsudat. 


dass  die  Straldenfiguren  nur  dadurch  entstehen,  dass  sich  die 
Fihrinladen  wie  an  andere  feste  Körper  aucli  an  Zellen  anlegen, 

zumal  wenn  sie,  wiedieLeukncyten, 
durch  zahlreiche  Fortsätze  eine 
unebene  Ohertiäche  haben. 

Eine  charakteristischeFihrin- 
memhran  (Fig.  164)  findet  sich 
auf  der  Rachenschleimhaut,  be- 
sonders auf  den  Tonsillen  hei 
der  Diphtherie.  Bei  ihrer  Bil- 
dung wird  das  absterbende  Epithel 
entweder  gelockert,  von  Exsudat 
durchtränkt  und  in  die  iSIembran 
eingeschlossen,  oder  im  Ganzen, 
oder  in  Fetzen  abgehoben.  Strek- 
kenweise  kann  es  auch  haften 
» bleiben  und  dann  von  Fibrin  üher- 
lagert'werden  (Fig.  165).  Letzteres  ist  meist  mit  den  obersten  manch- 
mal fauch' ahsterhenden  Bindegewehehestandtheilen  verfilzt  und  setzt 

sich  oft  in  Fäden  weit 
zwischen  diese  in  die 
Tiefe  fort.  Dann  sitzt 
die  ^[enihran  relativ 
fest  auf  der  Unterlage. 

Auch  auf  der 
Schleimhaut  des  Kehl- 
kopfs, der  Trachea  und 
der  Bronchen  finden 
sich  hei  der  Diphtherie 
Memhraiien  in  ähn- 
lichen Beziehungen 
zumEpithelund  Binde- 
gewebe wie  im  Rachen. 
Sie  liegen  aber  meist 
lockerer  auf  und  zwar 
um  so  mehr,  je  weiter 
der  Process  nach  ab- 
wärts gegen  die  Lunge 


Fig.  164. 

Z Zunge,  Epiglottis,  T Tonsillen, 
la.  Auf  Tonsillen  Epiglottis,  Haehen- 


Diphtherie  des  Kaehens 
ß Itacbenwand,  TVTracliea 

wand  und  in  der  Trachea  pseudomembranöse  Belage 


gelangt. 


Eine  (1er  diplitherisclien  mikrosko])iscli  sehr  ulinliclie  h ihringerinnimg 
und  Pseudorneinbranbildung  kann  man  niclit  .selten  auf  den  versebiedensten 
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(jrsvhii'uvigen  Processen  dos  IMundes  und  Ruchons  rinden,  vor  Allem  aut'  der 
(.tberflilohe  von  vorspringenden  Gesclnvülsten,  die  durcli  trannmtische  Ein- 
wirkungen ihr  Epitliel  verlieren  und  dann  unter  dem  Eintiuss  der  Mund- 
hacterien  in  Entzündung  geratlien.  Die  austretende  Flüssigkeit  gerinnt 
ähnlich  wie  bei  der  Diphtherie,  allerdings  meist  nicht  in  so  dicken  Schichten. 


Fig.  1Ü5. 

Senkrecbter  Diirchsclinitt  rturcli  eine  Fibrinmembran  sainmt  darunter  liegender  Schleimhaut. 
Hei  h,E  noch  Epithelresto , T liindegewehe  der  iSchleinihant,  G Gefäss.  Kehwache  Vergr. 


Bei  der  Fibrinaussclieidimg  aut  serösen  Häuten  wird  das  Epithel 
(Endothel)  ebenfalls  gewöhnlich  in  lehendeni  oder  abgestorbenem 
Zustande  abgestossen,  doch  hisst  es  sich  auch  oft  noch  auf  längere 
Strecken  nachweisen  und  ist  dann  von  Fibrin  bedeckt. 


Fig.  lü6. 

eiitzüiidete  l'leuren.  ^ .\nf  der  blass  gehaltenen  rieui  a 
kleinere  und  grossere  zottige  Krhebungen  aus  Fibrin,  i?  Die  kleinen  Fibriuzotten  sind  durc  h 

horizontale  Fibrinschichteii  überlagert. 


Zu  Beginn  der  Entzündung  einer  8erosa  gerinnt  das  austre- 
tende E.v.sudat  sofort  und  zwar  entweder  in  Gestalt  kleinster,  mit 
blossem  Auge  kaum  oder  gar  nicht  wahrnehmbarer  Zotten  (Fig,’] 66). 
die  sich  Imuptsächlich  in  kleinen  Vertiefungen  der  Oberflächen, 

22* 


340 


Sechzehnter  Abschnitt. 


und  zwar  l)esoiulers  dort  bilden,  wo  das  düssige  und  l)ald 
gerinnende  Exsudat  aus  feinen  Oeffnungen,  den  Stomata  des 
Epithelüberzuges,  bervorquillt,  oder  in  Form  mehr  oder  weniger  zu- 
sammenhängender, feinster,  ohne  ^Mikroskop  nur  eben  an  einer 
leichten  Trübung  der  freien  Flächen  erkennbarer  ]\tembranen,  die 
.sich  aber  auch  im  Anschluss  an  jene  primären  Zotten  sehr  bald 
auszubilden  pflegen.  Wenn  die  Entzündung  und  damit  die  Exsu- 
dation intensiver  wird,  geht  die  Gerinnung  allmählich  weiter  vor  sich. 
Die  Membranen  verdicken  sich  durch  neue,  sich  auf  sie  lagernde 
aus  dem  flüssigen  Exsudat  niedergeschlagene  Schichten,  die  Zotten 
^verden  umfangreicher  und  zwischen  ihnen  spannen  sich  von  einer  zur 
anderen  guirlandenähnliche,  leisten-  oder  netzförmig  vorspringende 
geronnene  Massen  aus.  ^Manchmal  verlieren  sich  die  durch  die 
Zotten  und  Leisten  bedingten  Unebenheiten  dadurch,  dass  die 
später  sich  ausscheidenden  Fibrinmassen  alle  Vertiefungen  aus- 
füllen und  dann  sich  schichtenförmig  weiter  ablagern. 

Die  Gerinnung  erfolgt  nicht  immer  ausschliesslich  auf  der  Serosa. 
Sie  kann  auch  in  den  der  Oberfläche  nahe  liegenden  und  manch- 
mal auch  in  den  tieferen  Ge>vebespalten  eintreten  und  hier  der 
freien  Fläche  parallele  Fäden  und  Schichten  liefern,  die  mit  den 
aufgelagerten  Membranen  Zusammenhängen.  Letztere  haften  dann 
besonders  fest. 

An  den  serösen  Häuten  ist  von  Neumann  die  Frage  aufgeworfen  und 
bejahend  beantwortet  worden,  ob  das  Bindegewebe  liauptsäclilicli  im  Anfang 
an  der  Membranbildung  durch  eine  tibrinoide  Umwandlung  theilnehmen 
kann,  die  darin  bestehen  soll,  dass  die  Fibrillen  aufquellen  und  verschmelzen 
und  dann  die  Eigenthündichkeiten  hyalinen  Fibrins  zeigen.  Marchanu,  Okth, 
Ziegler  u.  A.  haben  sich  dagegen  ausgesprochen  und  die  Zotten  und 
Membranen  lediglich  als  Exsudat  angesprochen.  Ich  schliesse  mich  ihnen 
in  der  IIau])tsache  an.  Die  Bilder,  auf  welche  Neumann  sich  beruh,  erkläre 
ich  mir  zum  Theil  aus  jener  in  den  Gewebespalten  erfolgenden  Gerinnung. 
Das  läbrin  hüllt  die  Fibrillen  ein.  Aber  ich  halte  es  auch  für  denkbar, 
dass  die  Fasern  in  dem  flüssigen  Exsudat  aufquellen  und  dann  von  ihm 
nach  der  Gerinnung  nicht  mehr  zu  unterscheiden  sind.  Es  verhält  sich 
damit  ähnlich  wie  mit  dem  Amyloid,  welches  ja  auch  mit  der  fibrilläreu 
Zwischensuhstanz  zu  einer  gemeinsamen  Masse  verschmilzt.  Aber  das  Ilin- 
einbeziehen  der  Fibrillen  in  den  Process  der  Fibringerinnung  hat  für  die 
Membranbildung  auf  serösen  Häuten  keine  besonders  nenuenswerthe  Be- 
deutung. 

Die  fibrinöse  Entzündung  der  Lungen  (Fig.  Iö7)  erhält  dadiircli 
ihr  besonderes  Gepräge,  dass  die  geronnenen  iMassen  in  den  Al- 
veolen liegen  und  sie,  mit  wechselnden  Mengen  von  Leukocyten 
untermischt,  mehr  oder  weniger  dicht  ausfüllen.  Dadurch  bekommt 
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dann  die  Lunge,  soweit  sie  entzündet  ist,  eine  feste,  leberähnliclie 
Consistenz,  sie  wird  liepatisirt. 

3.  Wenn  nun  die  aus  den  Gefässen  ausgetretenen  Massen  Ijald 
mehr  wässriger,  bald  mehr  tibrinüser  Natur  sein  können,  so  giebt 
es  noch  andere  Formen  der 
Entzündung,  aber  in  allen 
Uebergängen  zu  jenen,  denen 
als  vorlierrscliender  Zug  die 
Emigration  eigentbümlicb  ist, 
während  die  Exsudation  flüs- 
siger Theile  mehr  zurücktritt 
oder  kaumin  Betracht  kommt. 

-Dann  gelangt  also  in  die 
Gewebespalten  oder  auf  die 
Obertlächen  eine  fast  rein 
/eilige  iUasse,  die  wir  Eiter 
(Bus)  nennen.  Die  ihn  zu- 
sammensetzenden ausgewan- 
derten  Leukocyten  (Eig.  1 68), 
welche,  wie  überhaupt  bei 
<ler  Entzündung,  alle  Cha- 
raktere der  polynucleären 
Jiiit  neutrophilen  Granulis 

Aeiselienen  Aveissen  Blutkörperchen  an  sich  tragen,  nennen  wir 
nunmehr  Eiterkörperchen.  Der  Eiter  bat  in  seiner  reinsten  Form 
eine  rahmige  Consistenz  und  eine  gelblich-grünliche  Farbe.  Durch 
zunehmende  iMengen  beigemischter  serösei-  Flüssigkeit  nimmt  er  eine 
immei  dünnere  Bescbatfenheit  an,  der  rein  puru- 
lente Charakter  des  Exsudates  macht  einem 
soropurulenten  Platz.  Ebenso  giebt  es  Ueber- 
gänge  zum  tibrinösen  Exsudat.  J e mehr  Eiter- 
körperchen dem  Fibrin  beigemiscbt  sind,  desto 
Aveicber  wird  es.  Man  s))ricbt  dann  von  eiterig- 
llbrinösem  Exsudat. 

Je  dünner  der  Eiter  ist,  desto  mehr 
schwindet  die  geblicb-grüne  Farbe,  um  in  eine 
blassgelbe  überzugeben.  Andererseits  nimmt 
er,  durch  den  Bacillus  })yocyaneus  hervorgerufen,  gelegentlich  aucl 
eine  blaue  Farbe  an.  Durch  Beimejigung  von  Blut  wird  er  röthlicl 
oder  scbmutzig-bräunlicb. 

Der  durch  Tul)erkelbacillen  bervorgerufene  Eiter  hat  häuti< 


Fig.  107. 

Fihi-inös-zelliges  Kxsudat  ans  einer  Lun<?eiialveole 
i>ei  Pnouiiionio.  Man  siobt  nur  Kilirinfädeii  unil 
inelirkeinige  Leukocyten. 
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Fig.  108. 


Kiterzollen.  Frisches 
l’rä  parat. 
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eine  dünne,  oft  flockige,  nicht  selten  schleiinig-fadenziehende  Be- 
scliaffenheit. 

Der  Eiter  kann  als  eiterige  Infiltration  (Fig.  1G9)  die  Spalten 
des  Grew  ebes  durchtränken,  dann  lässt  er  sich  aus  ihnen  auspressen 
oder  quillt  beim  Anschneiden  hervor.  Er  kann  sich  aber  auch  in 
kleineren  und  grösseren  Lücken  ansammeln  und  dann  einen  Abscess 
bilden.  Der  Raum,  in  dem  er  liegt,  ist  dann  entweder  eine  er- 
Aveiterte  Spalte  oder  ein  dilatii-ter  Canal,  z.  B.  ein  Lymphgefäss, 
oder  eine  Sehnenscheide,  oder  er  ist  durch  einen  Zerfallsprocess 
des  GeAvelies  erst  entstanden  oder  wenigstens  grösser  geworden. 

Die  entzündungerregenden 
Schädlichkeiten  rufen  eben 
nicht  nur  Exsudation,  sondern 
aiich  Xekrose  und  Degene- 
ration hervor.  Die  Eiterkör- 
perchen aber  schmelzen  das 
vntei'fiehende  Oeivebe,  in  erster 
Linie  das  geschädigte,  weniger 
das  vollständig  abgestorbene,  ein. 
Dazu  sind  sie  vermuthlich  im 
Stande  durch  die  Production 
einer  enzymartigen  proteo- 
lytisch Avirkenden  Sul)stanz, 
Avelclie  die  EiAveisskörper  auf- 
löst. Die  nekrotischen  Theile 
verschAvinden  erst  später  und 
können  sehr  oft  noch  ini  Eiter 
scliAvimmend  aufgefunden 
Averden. 

Die  einmal  entstandene  Eiterhöhle  kann  sich  Aveiterhin  mehr 
und  mehr  vergrössern  und  zAvar  auf  doppelte  Weise.  Einmal  Avird 
unter  der  Wirkung  der  Eitererreger  das  angrenzende  GeAvebe  ge- 
schädigt und  dann  von  den  Leukocyten  allmählich  eingeschmolzen 
und  zAA^eitens  vermehrt  sich  der  Eiter  an  Menge  durch  Zuwande- 
rung immer  neuer  Leukocyten  und  verdrängt  dadurch  mechanisch  die 
ümgebung. 

Verbreitet  sich  A'on  einer  Stelle  aus  die  Eiterung  als  purulente 
Entiltration  oder  unter  gleichzeitiger  Bildung  neuer  eA'entuell  con- 
tluirender  Abscesse  fortschreitend  über  immer  grössere  Abschnitte 
aus,  so  bezeiclinet  man  den  Process  als  Phlegmone. 

Der  Eiter  kann  aber  auch,  statt  im  GeAvebe  liegen  zu  bleiben, 


Fig.  169. 

Kitrige  Iiililtration  vou  Binde-  nnd  Fettgewebe 
(unten;.  Die  Kiterkörpercheu  liegen  tlieils  zer- 
streut, tbeils  haufenweise.  .Sie  sind  an  ilirer  Mehr- 
keruigkeit  erkennbar. 
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von  OherHilchen  aliHiessen.  (4escliielit  das  auf  Schltdmliäuteu,  so 
liegt  ein  cif ri'jer  Katarrh  vor,  kommt  es  auf  serösen  Häuten  zu  Stande, 
so  sammelt  sieh  der  Eiter  in  dt>n  Höhlen  an  und  ktinn  die  ]Menge 
von  mehreren  Litern  erreichen.  So  entsteht  (üne  eitrige  Plruritü 
(Empyem),  eitrige  Pericarditia  u.  s.  \v. 

Hie  mikroskoitisciie  Zusammensetzung  des  Eitt'rs  ist  nach  dem 
(äfsagten  im  Ganzen  leicht  verständlich.  ^l.an  lindet  in  reinen 
und  frischen  Eällen  fast  ausschliesslich  die  polynucleären  Leuko- 
cyteii,  die,  je  älter  der  Process  ist,  mehr  und  mehr  regressive  Ver- 
änderungen in  Gestalt  fettiger  Degeneration  und  weiterer  Zer- 
bröckelung der  Kerne  zeigen.  Xur  ist  bei  der  Untersuchung  zu 
berücksichtigen,  dass  zu  den  bereits  vorhandenen  Zellen  immer 
neue  und  dann  natürlich  noch  gut  erhaltene  aus  den  Gefässen  hin- 
zutreten, solange  die  Entzündung  noch  andauert.  Hat  sie  ihr 
Höhestadium  überschritten,  so  nehmen  die  Zerfallerscheinungen 
zu.  Ins  sie  schliesslich  an  allen  Zellen  hervortreten.  Die  Contui-en 
Averden  undeutlich,  die  Kerne  theilen  sich  in  kleine  Körnchen  und 
diese  wie  das  Protoplasma  lösen  sich  auf.  Besonders  früh  zer- 
fallen die  Zellen  bei  tuberculösen  Eiterungen. 

Wenn  Avir  nun  die  Eiterkörperchen  sämmtlich  als  ausgenvanderte 
Leukocyten  bezeichneten,  so  ist  diese  Auffassung  auch  nach  Ent- 
deckung der  Emigration  durchaus  nicht  immer  getheilt  worden. 
Crerade  die  Eiterung  ist  es  geAvesen,  bei  der  die  oben  bereits  an- 
geregte Frage  nach  der  Betheiligung  der  GeAvebezellen,  vor  xVllem 
von  Gr.vwjtz  aufgeworfen  Avurde.  Xun  haben  Avir  ZAvar  selbst  her- 
vorgehoben, Avie  Avichtig  die  Vermehrung  der  GeAvehezellen  für  die 
Erklärung  des  Zellreichthums  entzündeter  Gewebe  ist,  al)er  für  die 
Pliterung  ist  sie  unseres  Erachtens  ohne  durchgreifende  Bedeutung. 
Die  typischen  polynucleären  Leukocyten,  die  den  reinen,  charak- 
teristischen j’ahmigenEiter  ausschliesslich  zusammensetzen, sind  keine 
Abkönimlinge  der  Gewebezellen. 

\ on  der  Verschiedenheit  der  beiden  Zellarten  überzeugt  man 
sich  am  besten  durch  Untersuchung  möglichst  einfach  gebauter, 
in  eitrige  Entzündung  versetzter  GcAvahe,  z.  B.  der  Cornea.  Hier 
kann  man  nach  dem  (oben  Seite  332)  bervorgehobenen  Verlahren 
aut  s Klarste  Gewebezellen  und  Leukocyten  auseinandeihalte]i.  Dabei 
aber  soll  nun  nicht  geleugnet  werden,  dass  Avuchernde  losgelöste 
und  Avandernde  ti.ve  Elemente  sich  dem  rennen  Eiter  in  Avechselnden, 
meist  allerdings  geringen  IMengen  heimischen  können,  zumal  dann, 
wenn  z.  B.  bei  Phlegmonen,  die  Eiterung  sich  von  denn  ersten  Abscess 
aus  auf  das  umgebende  proliferirende  Gewebe  ausdehnt.  Abei-  auch 
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innerliall)  des  Eiters  sind  die  versdiiedenen  Zellarten  nicht  zu  ver- 
wechseln. An  geeigneten  Stellen,  z.  K.  den  Schleindiiiuten,  können 
ferner  auch  Epithelien  in  den  Eiter  geratlien.  Ebenso  können 
sich  Ijyinphocyten  darin  finden,  die  aber,  wie  ich  auf  Grund 
der  früher  S.  324  besprochenen  Gesichtspunkte  annelune,  weniger 
aus  den  Blutgefässen,  als  aus  dem  angrenzenden  Gewebe,  in  welchem 
sie  ja  reichlich  verbanden  sind,  stammen  dürften.  Ihre  INIenge  ist 
aber  im  Eiter  meist  nur  sein'  gering,  oder  sie  fehlen  sehr  oft  ganz. 

Endlich  mischen  sich  auch  rothe  Blutkörperchen  bald  mehr, 
bald  weniger  reichlich  bei.  Eügen  wir  nun  noch  hinzu,  dass  auch 
Theile  des  abgestorbenen  Gewebes  vorhanden  sein  können, 
so  begreifen  wir,  dass  das  Bild  des  reinen  Eiters  manchmal  be- 
trächtliche Abweichungen  zeigen  kann.  Aber  Alles,  was  ausser 
Eiterkörperchen  vorhanden  ist,  halten  wir  für  Beimischungen,  die 
nicht  zum  Wesen  der  Sache  gehören,  die  ebenso  gut  fehlen  könnten, 
ohne  dass  der  Eiter  dadurch  etwas  von  seinen  charakteristischen 
Eigenschaften  einbüsste. 

Die  ausserordentlich  gesteigerte  Enigration  ist  also  das  Wesent- 
liche der  Eiterung.  Die  Blutflüssigkeit  spielt  eine  relativ  geringe 
Bolle.  Aber  auch  ihr  Verhalten  kennzeichnet  den  Process  insofern, 
als  sehr  oft  keine  Gerinnurir/  eintritl.  JMan  darf  annebmen,  dass  die- 
selbe Eigenschaft  des  Eiters,  welche  die  Einschmelzung  des  ab- 
sterbenden Gewebes  berbeifübrt,  es  auch  ist,  welche  die  Ausfüllung 
des  Fibrins  hemmt  und  etwa  bereits  vorhandenes  wieder  auflöst 
und  dass  ein  Ferment  diese  Wirkungen  ausübt.  Das  steht  an- 
scheinend im  Widersj)rucb  mit  den  früheren  Auseinandersetzungen, 
denen  zufolge  ein  aus  Zellen  und  besonders  aus  lieukocyten  frei 
werdendes  Ferment  den  Niederschlag  des  Fibrins  bedingt.  Allein 
man  darf  sich  vorstellen,  dass  die  hfenge  des  Fermentes  maass- 
gebend ist  und  dass  sein  überreichliches  Vorhandensein  entgegen- 
gesetzte Wirkung  bat.  Doch  ist  auch  der  Gedanke  ausgesprochen 
worden,  dass  die  hacfcriellcn  Gifte  die  Gerinnung  hinderten.  Aber 
da  auch  andere  chemische  Substanzen,  welche  der  C'oagidation 
keinen  Eintrag  tbun,  Eiterung  erregen,  ist  diese  Ansicht  wohl  nicht 
haltbar. 

Im  TJebrigen  darf  man  nicht  etwa  glauhen,  die  Eiterung  ver- 
liefe stets  ohne  Fibrinausscheidung.  Bei  eitriger  Pleui'itis  und  Peri- 
carditis  z.  B.  finden  wir  eine  jmrulente  Flüssigkeit  in  dem  Hohl- 
raum und  Fibrinniederscbläge  auf  der  W and.  Nur  sind  diese  meis- 
tentbeils  weicher,  weil  von  Eeukocyten  reichlicher  durchsetzt  als  sonst. 

Unter  Berücksichtigung  alles  Gesagten  kitnnen  wir  nun  die 
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Kitorung  als  rliejeiiige  gesteigerte  Entzündung  definiren,  bei  welcher 
ungewöhnlich  viele  Leukocyten  auswandern,  das  Gewebe  einge- 
schmolzen wird  und  zwischen  den  sich  als  Eiter  ansammelnden 
Zellen  die  Gerinnung  ausbleibt. 

Welche  SchädHr.hkcitcn  ruft  mm  diese  charakteristische  Form  der  F,nt- 
xiindung  iiciror?  JMan  könnte  denken,  es  handele  sich  nin  völlig 
eigenartige  ätiologische  ^Momente,  aber  davon  ist  keine  liede. 
Ebensowenig  wie  anatomisch  eine  Grenze  zwischen  serösen,  libri- 
nösen  und  purulenten  Entzündungen  existirt,  ebensowenig  gieht  es 
einen  scharfen  ätiologischen  Unterschied.  Es  sind  allerdings  in 
der  Hauptsache  Bacterien,  welche  Eiterung  hervorrufen,  aber  die- 
selben Mikroorganismen  könneii  unter  anderen  Umständen,  d.  h.  hei 
anderer  i\Ienge,  Virulenz  und  gegenüber  einem  anders  disponirten 
t-rewebe  auch  andere  Entzündungen  zu  Wege  bringen.  In  erster 
Linie  kommen  die  deshalb  sogenannten  ])yogenen  Kokken  in  Be- 
tracht. ausser  iiinen  aber  gelegentlich  auch  die  Pneuinoniekokken, 
die  Tiil)erkelbacillen,  die  Typhusbacillen  u.  A. 

Wn  Interesse  ist  aber  die  Frage,  oh  Eiterung  auch  ohne  die 
(icgenicart  von  Bacterien  möglich  ist.  iMan  hat  darüber  lange  ge- 
stritten. Durch  Anwendung  subtiler  Untersuchungsmethoden  ist 
aber  festgestellt,  dass  auch  verschiedene  Cheiuikalien,  wie  Terpentin, 
Suhlimat,  Chlorzink  u.  A.,  pyogen  wirken.  Kicht  alle  Thiere  eigneten 
sich  dazu  gleich  gut,  am  besten  Hunde.  Auch  bei  dem  IMenschen 
hatten  solche  Experimente  Erfolg.  Die  aseptischen  Eiterungen 
zeichnen  sich  aber  dadurch  ans,  dass  sie  nur  einen  der  IMenge  des 
angewandten  Giftes  entsprechenden  Umfang  annehmen,  also  nicht 
fortschreitend  sind,  während  sie  sich  geiai  immer  iveiter  aushreiten, 
sobald  sie  durch  Bacterien  bedingt  sind,  die  im  Gewebe  Vordringen. 
Die  theoretische  Entscheidung  der  Frage  hat  indessen  für  die 
Praxis  keine  Bedeutung.  Beim  Menschen  wird,  von  experimentellen 
Eingriffen  abgesehen,  kaum  jemals  eine  Eiterung  ohne  Bacterien 
Vorkommen. 

In  allen  Fällen  aber  muss,  damit  eine  Eiterung  entsteht,  eine 
besonders  ausgesj)rochene  Chemotaxis  sich  geltend  machen.  Wenn 
es  sich  um  Bacterien  bandelt,  üben  ihre  d’oxine  diese  Wirkung  aus. 
Dabei  kann  dann  deren  Giftigkeit  ungewöhnlicb  gross  oder  die 
Empfindlichkeit  der  Leukocyten  gesteigej't  sein.  Nicht  alle  Indi- 
viduen neigen  gleich  sehr  zu  Eiterungen.  Aber  die  Toxine  locken 
die  Leukocyten  nur  bis  auf  gewisse  Entfernungen  an.  In  zu  grosser 
r.'oncentration  haben  sic  einen  lähmenden  Einfluss  auf  die  Zellen. 
Wir  kommen  darauf  bald  zurück.  Sind  aber  Chemikalien  das 
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ätiologische  Moment,  denen  man  nicht  immer  chemotactische 
Wirkung  zuschreilien  kann,  so  muss  man  daran  denken,  dass  diese 
von  dem  geschädigten  Gewebe  selbst  ausgeht. 

4.  Die  serösen,  tibrinosen  und  eitrigen  Exsudate  können  nun 
durch  Beimischung  von  rothen  Blutkörperchen,  welche  zugleich  mit 
den  anderen  Bestandtlieilen  aus  den  Gefässeu  durch  Diapedese 
oder  kleine  Gefässzerreissungen  austreten,  eine  Aenderung  ihres 
Aussehens  erfaliren.  Dann  reden  wir  von  haemoy-rhagisdier  Enl- 
zündung.  Die  Flüssigkeiten , das  Fibrin  und  der  Eiter  erscheinen 
bräunlich,  röthlich  oder  roth  gefärbt.  Die  Blutbeimengung  setzt 
eine  besonders  starke  Schädigung  der  Erythrocyten  und  der  Ge- 
fässwand  voraus.  Als  ätiologisch  bedeutsam  kommt  vor  Allem 
die  Tuberculose,  die  Sepsis  und  der  INIilzbrand  in  Betracht.  Bei 
chronischen  Entzündungen  seröser  Häute  lässt  der  haemorrhagische 
Charakter  des  Exsudates  einen  Schluss  auf  Tuberculose  zu. 

5.  Durch  Hineingelangen  von  Füulnissbnclerien,  von  Proteus 
u.  A.  nimmt  das  entzündliche  Exsudat  eine  jauchige,  schmutzige, 
graugrüne,  .schwarzgrüne,  stinkende  Beschaffenheit  an.  Man  spricht 
dann  von  putrider  Entzündung,  von  putridem  Exsudat. 

4,  Entzündung  parenchymatöser  Organe. 

ln  den  bisherigen  Erörterungen  war  nur  von  der  Entzündung 
gelasshaltigen  oder  gefässfreien  Bindegewebes  die  Rede.  Die  wichtig- 
sten Entzündungen  aber  verlaufen  dort,  avo  nicht  nur  hindegew'ebige, 
sondern  mich  andere  Besfandlhcile , Avie  Diiisen,  Muskeln,  Nerven , vor- 
handen sind.  Wie  verhalten  sie  sich  bei  der  Entzündung? 

Wenn  sich  nun  ergeben  hat,  dass  an  die  Hyperaemie  und 
Exsudation  in  dem  angegebenen  Zusammenhänge  eine  Grössenzu- 
nahme und  eine  Vermehrung  der  Bindegewebezellen  sich  anschliesst, 
so  liegt  kein  Grund  vor,  analoge  Erscheinungen  für  die  Epithelien, 
die  Muskelzellen,  die  Zellen  des  Nervensystems  ahzulehnen.  In 
dei-  That  sehen  Avir  auch  an  ihnen  eine  Sehwellung  und  nicht  selten 
auch  eine  Wncherung  eintreten. 

Aber  die  genannten  Zellen  sind  weitaus  empfindlicher  gegen- 
über den  entzündungerregenden  Schädlichkeiten  und  den  secundär 
sich  einstellenden  Störungen  als  die  Hindgewebezellen.  Ihr  Stofi- 
Avechsel  leidet  bald  und  so  • kommt  es  leicht  zu  einer  trüben 
Schwellung  oder  zu  fettiger  Degeneration  oder  zu  Zerfall  und 
Nekrose. 

Indem  man  alle  diese  regressiven  IVIetamorphosen  zu  dem 
Bilde  der  Entzündung  hinzurechnet,  spricht  man  von  einer  „paren- 
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chymatösen  Entzündung“  eines  Organes  mul  zwar  vor  Allem  dann, 
wenn  die  Stützsubstanz  keine  stärkeren  Veränderungen  zeigt. 

loh  bin  nun  der  weiter  unten  zu  begründenden  iNfeinung,  dass 
die  Deijencralion  nicht  %ur  Knt-.iindun(j  gehört,  sondern  nur  als  Com- 
{)lication  und  id)enso  zu  Stande  kommt,  wie  unter  anderen  nicht 
entzündlichen  AVrhältnissen.  .Bei  dieser  Auffassung  könnte  alter 
nur  die  Schwellung  und  Theilung  der  Zellen  für  die  Entzündung 
in  Betracht  kommmi.  Aber  auch  diese  \"orgänge  nur  bedingt. 
Sie  treten  meist  erst  ein,  nachdem  andere  Zellen  zu  Grunde  ge- 
gangen sind.  ].)aher  sind  sie  in  erster  Linie  als  regenerative  auf- 
zufassen. Jedenfalls  fehlen  den  Zellen  alle  anderen  im  engeren 
Sinne  entzündlichen  Erscheinungen,  wie  Loslösung  vom  Standort, 
Wanderung.  Eindringen  in  Eremdkörper,  Phagocytose. 

Der  Begrilf  der  jjarenchymatösen  Entzündung  hat  also  meines 
Erachtens  nur  einen  geringen  Inhalt.  Er  würde  ausser  den  eigent- 
lichen Entzündungserscheinungen  im  gefässhaltigen  Bindegewebe 
höchstens  noch  die  relativ  geringfügigen  progressiven  Processe  an 
Epithelien,  Muskeln  u.  s.  w.  umfassen.  Tn  diesem  Umfange  aber 
ist  er  gleichbedeutend  mit  Entzündung  eines  Organes  überhaupt. 
Denn  Schwellung  und  Neubildung  jener  Elemente  wird  durch  jeden 
entzündlichen  A'organg  in  ihrer  Umgebung  ausgelöst.  Will  man 
aber  den  Ausdruck  nicht  aufgeben,  so  sollte  man  ihn  da  gebrauchen, 
wo  man  sagen  Avill,  dass  neben  den  Veränderungen  im  BindegeAvebe 
die  an  sich  nicht  entzündlichen  regressiven  Metamori)hosen  am 
Parenchym  in  den  Vordergrund  treten. 

Also  auch  in  epithelialen,  musculären,  nervösen  Organen  hat 
die  Entzündung  fast  ausschliesslich  in  der  ITindesubstanz,  in  den 
Interstitiell,  ihren  Sitz.  Tritt  dieses  Verhalten  deutlich  in  die  Er- 
scheinung, so  redet  man  von  einer  interstitiellen  Entzündung.  Diese 
BezeichnungistabermeinerMeinungnach  insofern  entbehrlicb,  als  eben 
jede  Entzündung  last  allein  in  der  Stützsubstanz  abläuft  und  nur 
da  könnte  man  sie  vielleicht  noch  gebrauchen,  avo  man  mit  ihr 
eine  besonders  lebhafte  Wucherung  zum  Ausdruck  bringen  Avill. 

Die  parenchymatöse  ist  also  eine  solche  Entzündung,  bei  der 
<lie  Entartung  des  Parenchyms  sehr  augenfällig  ist,  die  intersti- 
tielle eine  solche,  bei  der  die  Wucherung  des  BindegcAvebes  das 
Eeld  beherrscht. 
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5.  Die  Bedeutung  regressiver  Veränderungen  für  den  Verlauf  der 

Entzündung. 

AVeiin  die  eiitzünduugerregende  Schädlichkeit  aus.ser  Exsuda- 
tion und  Proliferation  auch  Degeneration  und  Nelrosfc  herheiführt, 
so  kann  das  auf  den  Verlauf  der  Entzündung  um  so  weniger  ohne 
Einfluss  hleihen,  je  hochgradiger  diese  regressiven  Verändeningen, 
vor  Allem  die  zum  Untergang  führenden,  sind.  Das  absterbende  und 
abgestorbene  Gewebe  wirkt  meist  wie  ein  Fremdkörper  auf  das  lebende 
ein  und  unterhält  dann  so  lange  den  entzündlichen  Process, 
bis  es  entfernt  oder  auf  andere,  bald  genauer  zu  betrachtende 
Weise  unschädlich  gemacht  ist.  Das  tritt  besonders  in  den 
Fällen  hervor,  in  denen  die  das  Gewehe  treffende  Schädlichkeit 
rasch,  aber  unter  Zurücklassung  eines  zerstörten  .Abschnittes 
^Yieder  verschwand.  Dahin  gehört  z.  B.  eine  locale  intensive  Ver- 
brennung oder  Aetzwirkung.  Die  dadurch  getödteten  Abschnitte 
bewirken  lebhafte  Entzündung. 

In  ähnlicher  AVeise,  wie  solche  Theile,  die  durch  eine  ent- 
zündungerregende Schädlichkeit  vernichtet  wurden,  verhalten  sich 
nekrotische  Gewebe,  welche  auf  andere  Weise,  z.  B.  durch  eine 
Unterbrechung  der  Circulation,  dem  Untergange  verfielen.  So  erzeugt 
der  anaemische  Infarct  der  Xiere,  der  haemorrhagische  Infarct  der 
Lunge,  das  nekrotische  erweichte  Gehirngewebe,  eine  Entzündung 
der  Umgebung.  Doch  ist  es  weniger  das  völlig  ahgestorhene,  als 
das  absterbende  Gewebe,  welches  entzündungerregend  wirkt.  Die  ex- 
sudativen A'orgänge  Avenigstens  finden  sich  z.  B,  bei  den  Xieren- 
infarcten  nur  in  den  ersten  Tagen,  solange  chemotactisch  wir- 
kende Substanzen  aus  dem  abgesperrten  Ifezirk  austreten.  Später, 
Avenn  der  Infarct  völlig  ausgelaugt  und  dadurch  indifferent  ge- 
worden ist,  hören  die  eigentlichen  Entzündungprocesse  fast 
ganz  auf. 

Aber  es  müssen  nicht  immer  alle  Bestandtheile  eines  Organ- 
ahschnittes  zu  Grunde  gegangen  sein.  Auch  die  Entartung  oder 
das  Absterben  einzelner  Zellen  oder  Zellarten  wirkt  ähnlich.  So 
hat  die  Degeneration  oder  Xekrose  der  Harncanälchenepithelien 
Entzündung  der  Interstitien  zur  Folge.  AN'ar  dieser  Epithel- 
verlust durch  einen  primären  entzündlichen  Amrgang  bedingt,  Avie 
bei  den  sogenannten  j)arenchymatösen  Entzündungen,  so  wirkt  er  auf 
diesen  seinerseits  verstärkend  ein. 

Doch  nicht  nur  todtes  Gewehe  trägt  zur  Erweckung  und  \ er- 
längerung  einer  Entzündung  bei,  auch  die  dmrh  Ersndation  ge- 
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lieferten  lodien  Mannen  machen  sich  oft  in  gleicher  Weise  geltend. 
Das  trifft  in  erster  Linie  für  das  tihrinöse  Exsndat  zu,  wenn  es, 
statt  molecular  zu  zerfallen  und  so  resorbirt  zu  werden,  unge- 
wöhnlich lange  liegen  hleiht.  Es  stellt  dann  wie  ein  ahgestorbener 
Theil  eine  fremde  tiir  die  Umgehung  schädliche  Substanz  dar. 

Daran  sind  auch  noch  die  Tlironiben  in  Blut-  und  Lynipligcfässe  an- 
zureihen. Sie  sind  ja  auch  todte  Massen  und  machen  so  einen  entzündung- 
erregenden  Einffuss  auf  die  Gefässwand  geltend. 

Endlich  ist  noch  zu  betonen,  dass  auch  die  geweblichen  Pro- 
ducte  der  Entzündung  seihst,  die  neugebildeten  zelligen  Elemente, 
vor  Allem  unter  der  Wirkung  der  Eacterien,  wieder  zu  Grunde 
gehen  und  dann  auch  ihrerseits  wieder  zur  Unterhaltung  der  Ent- 
zündung beitragen  können.  Manchmal  sehen  wir  umfangreiche 
Nekrosen  in  grösseren  geweblichen  Neubildungen  eintreten  und 
nun  als  Fremdkörper  in  Betracht  kommen. 

Wenn  wir  also  demnächst  die  Beziehungen  der  Gewebe  zu 
den  auf  sie  einwirkenden  Schädlichkeiten  untersuchen,  so  dürfen 
wir  die  ahgesiorhenen,  exsudirien  und  durch  Thrombose  entstandenen  j^Iasscn 
nicht  ausser  Acht  lassen. 


6.  Unterschiede  der  Entzündungen  nach  Dauer  und  Ausgang. 

Manche  Entzündungen  verlaufen  in  wenigen  Tagen,  andere 
dauern  Monate  und  dahre,  viele  entstehen  sehr  schnell,  andere 
schleichend.  Wenn  sie  rasch  einsetzen  und  vorübergehen,  reden 
wir  von  acuten,  wenn  sie  sich  lange  hinerstrecken,  von  chronischen 
Entzündungen.  Doch  sind  damit  nicht  ohne  AVeiteres  anatomische, 
sondern  zunächst  nur  klinische  Untei-schiede  gegeben.  Aber  die 
acuten  Processe  sind  allerdings  meist  durch  ein  Vorwiegen  der 
Exsudation,  die  chronischen  durch  überwiegende  Gewebewucherung 
ausgezeichnet.  Doch  kann  auch  bei  jenen  lebhafte  Proliferation 
vorhanden  sein  und  andererseits  kann  eine  Eiterung  sehr  lange 
währen,  chronisch  sein.  Aber  in  letzterem  Falle  geht  Neubildung 
stets  nebenher. 

Die  chronischen  Processe  sind  gegenüber  der  früheren  Schilde- 
ning  einer  einfachen,  rasch  vorübergehenden  Entzündung  durch  die 
stärkere  Vermehrung  der  dem  Gewebe  an  gehören  den  Zellen  gekennzeichnet. 
Sie  kann  im  Bindegewebe  eine  solche  Ausdehnung  erreichen,  dass 
die  neugebildeten  Theile  die  vorher  dort  befindlichen  um  das  Viel- 
fache ühertreffen  und  sie  ganz  in  den  Hintergrund  treten  lassen. 
Dann  ist,  da  ja  alle  Bestandtheile,  auch  die  Gefässe  sich  hethei- 
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ligeii,  ein  fast  völlig  neues  Gewebe  entstanden,  dessen  Umfang  von 
der  Extensität  der  Entzündung  abbängt. 

Besonders  deutlich  kann  man  solche  Wucberiingvorgänge  da 
verfolgen,  wo  die  Entzündung  an  eine  Fläche  anstösst  und  wo  nun 
das  neue  Gewebe  aus  dem  alten  bera\issprosst.  Das  kommt  z.  B. 
vor  auf  der  äusseren  Haut  und  auf  Scbleijiibäuten  nach  Verlust 
des  Epithels  oder  nach  Abstossung  tiefer  greifender  Abschnitte, 
sei  es  nun,  dass  die  Entzündung  schon  vorher  da  Avar  oder  erst 
in  dem  Defect  entstand.  Das  findet  sich  ferner  an  künstlich  ge- 
bildeten Flächen,  so  vor  Allem  auch  in  derjenigen,  Avelche  einen 
Abscess  umgiebt,  also  seine  Wand  bildet. 

Das  auf  einer  zu  Tage  liegenden  Oberfläche  wachsende  junge 
Gewebe  nimmt  eine  charakteristische  Beschafienheit  an,  es  wird 
zu  einem  sogenannten  Granulationsgewebe.  Von  der  freien  Fläche 
gesehen,  hat  es  eine  rothe  Farbe  und  eine  körnige  höckrige  Be- 
schaffenheit durch  das  Hervorragen  kleiner  Granula,  die  dem  Ge- 
Avebe  den  Xamen  gegeben  haben.  IMacht  man  Schnitte  senkrecht 
zur  Oberfläche,  so  sieht  man  in  ihnen  aufAvärtsstrebende,  relativ 
weite,  zunächst  nur  aus  Endothel  bestehende  Gefässe,  die  sehlingen- 
förmig  unter  einander  Zusammenhängen.  Jedes  Granulum  entspricht 
dem  baumförmigen  A'erzAveigungsgebiet  eines  grösseren  Gelasses, 
dessen  x\este  in  ihrer  Gesammtheit  nach  oben  ebenso  A'orspringen, 
Avie  die  Kronen  der  Bäume  an  der  Oberfläche  eines  Waldes. 
Zwischen  den  Gefässen  (Fig.  170)  befinden  sich  zahllose  Zellen, 
theils  und  zumal  in  den  ol)eren  Schichten  aus  den  Gefässen  aus- 
Avandernde  Leukocyten,  theils  und  ZAvar  A'orwiegend  in  den  tieferen 
Lagen  lymphocytenähnliche  Elemente,  theils  Ehl)rol)lasten  von  Avech- 
selnder  Gestalt,  die  am  reichlichsten  in  den  unteren  Abschnitten 
angetroffen  Averden.  Sie  sind  meist  von  spindeliger,  oder  lang  aus- 
gezogener i'orni  und  ZAvar  um  so  mehr,  je  reichlicher  sie  sind  und 
je  mehr  sie  sich  zu  einem  GeAvebe  anordnen,  Avährend  die  jüngeren 
und  noch  mehr  einzeln  liegenden  Zellen  in  den  oberen  Schichten 
vielgestaltiger  sind.  Die  S])indeln  treten  gern  in  nahe  Beziehung 
zu  den  Gefässen,  sie  legen  sich  mehr  und  mehr  parallel  an  sie  aii 
und  bilden  mit  ihnen  Bündel. 

Solches  Granulationsgewebe  bildet  sich  ülmrall  im  Grunde  von 
Wunden  freier  Oberflächen.  Es  entsteht  schon  allein  als  Ausdruck 
einer  Regeneration,  entwickelt  sich  aber  um  so  lebhafter,  je  mehr 
sich  entzüudungerregende  jMomente  geltend  machen.  Xun  kann 
freilich  überhau})t  keine  Wunde  dauernd  ohne  Entzündung  bleiben, 
denn  schon  allein  die  äussere  Luft  ist  für  das  blossliegende  GeAvebe 
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<‘iiie  Schädlichkeit.  Aber  mehr  noch  wirkeii  natürlicli  Aetzungen  eine)- 
AVninde,  in  ihr  betindliclie  pathogene  Bacterien,  vor  Allem  die  Pliter- 
kokken.  Diese  nnd  in  geringem  Grade  mich  andere  nachtheilige  Ein- 
wirkungen l)ringen  es  mit  sich,  dass  aus  dem  sprossenden  Gewelu* 
beständig  ein  Austritt  von  Bluttlüssigkeit  und  Leukocyten,  häutig 
eine  ausgesprochene 
Pnterung  stattfindet,  dass 
i’ei-ner  die  Heilung  der 
A\  linde  oft  erheblich  ver- 
zögert Avird,  weil  unter 
dem  Einfluss  der  Afikro- 
organisinen  innuer  wieder 
obei-Hächliche  Schichten 
zu  Gi-unde  gehen  und 
abgestossen  werden. 

AVenn  nun  unter 
solchen  Bedingungen  das 
G ra  nu  1 ati  on  sge  w eb  e 
einen  Defect  auskleidet, 
so  reden  wir  von  einem 
Geschwür  und  wii-  ge- 
brauchen den  Ausdruck 
um  so  mehr,  je  iveniger 
es  sich  um  einen  raschen 
liegenerationsvorgang,  je 
mehr  es  sich  um  einen 
chronischen  Process 
handelt. 

Das  Geschwür  liegt 
meist  unter  dem  Niveau 
der  betrotfenen  Obei-- 
däche.  Es  kann  aber  bei 
reichlicher  AVucherung 
des  jungen  Gewebes  auch 
in  dieselbe  Höhe  gei-athen 
oder  darüber  hinaus 

voispringen.  Das  Graniilationsgewebe  kann  aber  auch  in  noch 
üppigerer  AVeise  (als  ..wildes  P’leisch“)  aus  einer  AV'unde  hervor- 
wuchc]-n.  Hiei-in  ganz  besonders  macht  sich  gegenüber  einer  einfach 
regenerativen  Bildung  von  Granulationsgewebe  der  Plintluss  der  die 
Entzündung  unterhaltenden  Schädlichkeiten  geltend. 


Fig.  170. 

*J,*-ajaOatioiisgewel)e  von  unton  iiacli  oben  anfsteigeiul. 
fixe  grosso  spindelige  Klemeiite , /.j/ Lyniphocyteii, 
L iiOukooyteu,  O (Jetass. 
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Das  Granulatiousgewebe  in  der  AV'and  eines  Al)scesses  konmit 
natürlich  erst  zn  Tage,  wenn  nach  künstlicher  oder  spontaner  Er- 
öffnung der  Höhle  der  Eiter  ausges})ült  wurde.  Schreitet  die  Ah- 
scesshildung  in  die  Uingehnng  fort,  so  folgt  die  Granulationsge- 
wehehildung  nach.  So  auch , wenn  von  einem  eiterhildenden 
Hohlrauni,  z.  B.  von  einem  Gelenk,  die  Bacterien  bis  auf  die  äussere 
Haut  Vordringen  und  anch  diese  durchbrechen.  Dann  wird  der  so 
entstandene,  von  innen  nach  aussen  führende  Canal  mit  Granu- 
lationsgewehe  ausgekleidet.  Es  entsteht  eine  Fistel. 

Aber  nicht  nur  an  freien  Ohertlächen  bildet  sich  bei  langsam 
verlaufenden  Entzündungen  ein  neues  reichliches  zelliges  Gewebe. 
Auch  auf  serösen  Häuten  kann  unter  den  im  nächsten  Abschnitt 
genauer  zu  besprechenden  Bedingungen  eine  lebhafte  Proliferation 
statttinden.  In  geringerem  Umfange  erfolgt  der  gleiche  Process 
auch  im  Inneren  von  Organen,  doch  können  sich  auch  hier  bei 
einzelnen  ätiologisch  charakteristischen  Entzündnngslörmen  (Tuber- 
culose,  Syphilis)  ausgedehnte,  in  Ivnotenform  auftretende  Neubil- 
dungen vollziehen.  In  anderen  häutigeren  Fällen  (bei  den  „inter- 
stitiellen“ Entzündungen)  geht  die  A'ermehrung  der  Zellen  über 
mässige  Grade  nicht  hinaus. 

Kommt  nun  die  chronische  proliferirende  Entzündung  zur 
Heilung,  so  wird  ans  ihr  im  Allgemeinen  kein  normales  Binde- 
gewebe hervorgehen.  Denn  die  ausserordentlich  zahlreichen  neu- 
entstandenen Bindegewebezellen  äussern  nun  ihre  Fähigkeit,  Fi- 
brillen zu  bilden,  die  aber,  wie  ich  schon  bei  der  Regeneration 
(S.  258,  Fig.  118)  betonte,  meiner  Meinung  nach  nicht  als  Ausläufer 
des  Protoplasmas,  sondern  ausserhalb  desselbeu,  icenn  auch  unter  seinem 
J'hn/Iuss,  in  ähnlicher  Weise  als  ein  Ausfällungsproduct  entstehen, 
wie  das  Fibrin  bei  der  Gerinnung  (Fig.  171).  Wie  könnte  auch 
die  beständige  Zunahme  der  sich  zu  dicken  Bündeln  vereinigenden 
Fibrillen  mit  der  A'orstellung  sich  vertragen,  dass  es  sich  um  Zell- 
ausläufer handelte?  Die  Fibrillen  sind  ausserdem  um  das  A'ielfache 
länger  als  die  längste  Zelle. 

Jede  Zelle  liefert  nun  eine  gewisse  Menge  Zwischensubstanz, 
aber  gewöbnlich  mehr  als  es  z.  B.  bei  dem  Uebergang  des  embryo- 
nalen Bindegew'ebes  in  das  des  Erwachsenen  geschieht.  So  wird 
die  Menge  der  Fasern  meist  sehr  gross  und  ihr  Gefüge  dicht. 
Zugleich  bilden  sich  die  Zellen  Avieder  zu  protoplasmaarmen  Ele- 
menten um,  die  weiten  und  zahlreichen  Getässe  werden  enger  und 
schwinden  zum  Theil  Avieder.  Daraus  schon  resultirt  ein  festes, 
Aveiss  aussehendes  Narbengewebe  (Fig.  172),  Avie  Avir  es  auch  schon 
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bei  der  Regeneration  (S.  258)  besprachen.  Bei  dieser  entsteht  es 
aber  nicht  als  Ausdruck  eines  einfachen  Wiederersatzes.  AVenigstens 
bildet  es  sich  nm  so  prägnanter  aus,  je  mehr  Entzündung  zu  der 
reinen  Regeneration  hinzukain,  je  lebhafter  also  die  Bindegewebe- 
neubildung war.  Da  letztere  aber  von  Anfang  anl)ei  der  Entzündung 
besonders  lebhaft  nnd  deshalb  sehr  ausgedehnt  wird,  so  muss  die 
Narbe  bei  ihr  sehr  ausgeprägt  werden. 

Das  weitere  Schicksal  derartigen  derben  Gewebes  ist  nun  nicht 
immer  das  gleiche.  Manchmal  wird  es  im  Laufe  der  Zeit  wieder 
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Fig.  171. 


Fig.  172. 


Bildung  von  Fibrillen  in  einem  Oranulations-  Narbengewelie  aus  dicken  homogenen  Fasern 
gewebe.  Zwischen  den  grossen  protoplasma-  nnd  dünnen  Kernen.  O Gefäss  mit  einigen 
reichen  Zellen  verlaufen  feine,  den  Zellen  zum  Lymphocyten  in  der  Umgebung. 

Theil  dicht  anliegende  Fibrillen.  Zwischen 
ihnen  einzelne  Lymphocyten. 


weicher,  oder  es  bleibt  unverändert  bestehen,  oder  es  zieht  sich 
mehr  oder  weniger  energisch  zusammen,  gewinnt  dadurch  erst  den 
rechten  Narbencharakter  und  kann  schwere  Störungen  bedingen. 

An  freien  Flächen  muss  sich  das  durch  Heranziehung  der  nor- 
malen Umgebung  geltend  machen,  die  dadurch  in  ihrer  Beweg- 
lichkeit gehemmt  wird.  Die  Nachtheile  sind  aber  am  grössten, 
wenn  das  Narbengewebe  Hohlräume  begrenzt  oder  ganz  uragiebt, 
wie  z.  B.  den  Oesophagus,  den  Pylorus,  die  Gallengänge  u.  s.  w. 
Dann  wird  durch  seine  Gontraction  das  Lumon  verengt,  es  ent- 
stehen Stenosen  oder  bei  völligem  Verschluss  der  Canäle  und  Oeff- 
nungen  Airesien.  Entwickelt  sich  das  Granulationsgewebe  um  Organ- 
bestandtheile,  so  wird  die  Narbe  sie  comprimiren  und  ev.  zur 
Atrophie  bringen,  wuchert  es  um  fremde  Körper  herum,  so  werden 
diese  schliesslich  fest  eingeschlossen. 

Kibukrt,  Lehrb.  d.  .\llgem.  Pathologie. 
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Die  retrahirende  Wirkung  des  Narbengewebes  führt  ferner 
an  Oberflächen,  unter  denen  es  sitzt,  zu  Einxiehungen,  die  bald  mehr, 
bald  weniger  in  das  Organ  hineinreicben.  So  kann  z.  B.  die  Leber 
gelegentlich  (bei  Syphilis)  durch  sehr  tiefgehende  Schrumpfungs- 
processe  förmlich  gelappt  werden.  Häufiger  sehen  wir,  dass  durch 
kleinere,  aber  im  ganzen  Organ  in  grosser  Zahl  vertheilte  Herdchen 
narbiger  Zusammenziehung  die  Oberfläche,  vor  Allem  der  Leber 
und  Niere,  uneben,  höckrig,  granulirt  wird. 

7.  Die  Beziehungen  der  Gewebe  zu  den  entzündungerregenden 

Schädlichkeiten. 

a)  Die  Beziehungen  zu  Fremdkörpern,  Exsudaten  und  ab- 
gestorbenen Theilen. 

Bei  den  Schilderungen  der  entzündlichen  Vorgänge  wurde  his 
jetzt  das  Verhalten  der  entxündungerregenden  Schädlichkeiten  und  die  Be- 
ziehung des  Oeivebes  xu  ihnen  nicht  genauer  untersucht.  Nach  dieser 
Richtung  ist  eine  Ergänzung  geboten. 

Aus  praktischen  Gründen  empfiehlt  es  sich  aber  zunächst  die 
nicht  diu'ch  Bacterien,  sondern  die  dui’ch  verschiedenartige  Fremd- 
körper  hervorgerufenen  Entzündungen  in’s  Auge  zu  fassen.  Im 
nächsten  Abschnitte  sollen  dann  die  bacteriellen  Processe  er- 
örtert werden. 

Wir  wenden  uns  zunächst  zu  denjenigen  Vorgängen,  welche 
durch  die  feinsten,  in  ihren  einzelnen  Partikeln  nur  mikroskopisch 
sichtbaren  Fremdkörper  hervorgerufen  werden.  Vor  Allem  kommt 
hier  der  eingeathmete  Staub  in  Betracht.  In  ähnlicher  Weise 
wirken  künstlich  in  die  Gewebe  eingeführte  Körnchen,  wie  sie  bei 
der  Tätowirung  durch  kleinste  Einstiche  eingerieben  oder  im  Ex- 
periment aufgeschwemmt  eingespritzt  werden  können. 

Wenn  man  eine  Emulsion  feinster  Carminkömchen  subcutan 
injicirt,  entsteht  eine  exsudative  Entzündung.  Die  austretenden 
Leukocyten  nehmen  einen  Theil  des  Farbstoifes  in  sich  auf. 
Weiterhin  thun  das  auch  die  fixen  Bindegew^ebezellen,  nachdem  sie 
zu  protoplasmareichen  Elementen  angeschwollen  sind.  War  die 
Menge  der  Carminpartikel  nicht  zu  gross,  so  finden  wir  sie  schon 
nach  1—2  Tagen  alle  intracellular  wieder,  war  sie  grösser,  so 
dauert  es  länger.  Aber  die  Bindegewebezellen  schwellen  nicht  nur 
an,  sie  vermehren  sich  auch  und  im  farbstoft’erfüllten  Zustande 
nehmen  sie  w'eiterhin  an  Umfang  zu  und  werden  zum  Theil  zwei- 
und  mehrkernig.  So  entsteht  ein  aus  grossen,  dicht  zusammen- 


Die  Entzündung. 


355 


liegenden  und  vielfach  anastomosirenden  Zellen  gebildetes  Stratum 
(Fig.  173),  dessen  Existenz  aber  keine  dauernde  ist.  Nach  Monaten 
gehen  die  Zellen  zu  Grunde  und  in  ihrer  Umgebung  entwickelt 
sich  eine  langsam  verlaufende,  durch  Bindegewebeneubildung  aus- 
gezeichnete Entzündung,  die  allmählich  einen  narbigen  Charakter 
annimmt  und  die  abgestorbenen  Zellen  bezw.  den  aus  ihnen  frei- 
gewordenen Farbstoff  einschliesst. 

Bei  geringen  Carminmengen  stellt  sich  diese  spätere  Verände- 
rung nicht  ein  oder  ist  gering.  Der  Farbstoff  bleibt  in  den  dann 
nicht  absterbenden  Zellen  liegen. 
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Fig.  173.  Fig.  174. 

Bindegewetiezellen  einige  Monate  nach  snb-  Aus  einer  kohlehaltigen  Lymplidrüse.  Die 
cntanerKinspritzung  von  Carmin.  Die  Zellen  Kohle  liegt  in  stark  vergrössorten  Zellen, 
sind  (im  Vergleich  zu  Fig.  HO,  S.  176)  er-  die  nach  rechts  kohlefrei  und  klein  werden. 
heblichvergrössertundmitCarminkörnchen  Starke  Vergr. 

reichlich  versehen. 

Aehnliche  Vorgänge  laufen  bei  der  Tätowirung  ab,  doch  ist  die 
Menge  des  eingeriebenen  Pigmentes  so  gering,  dass  stärkere  Ent- 
zündungen ausbleiben. 

Die  eingeathmeten  Statcbpartikcl  werden  von  den  Alveolarepithelien 
und  nach  ihrem  Uebertritt  in’s  Gewebe  von  den  Bindegewebezelleii 
und  besonders  den  Endothelien  der  Lymphbahnen  im  Bereich  der 
lymphatischen  Herdchen  der  Ltinge  und  der  Lymphdrüsen  aufge- 
nommeu,  bis  zu  denen  die  Körner  ja  Vordringen  (s.  o.  S.  189). 

Handelt  es  sich  nur  um  kleinere  tStaubmengen,  so  bleiben  die 
Entzündungserscheinungen  geringe,  im  anderen  Falle  aber  entstehen 
ähnliche  Veränderungen  wie  bei  der  subcutanen  Üarminmjcction 
(Fig.  174).  In  den  Lymphdrüsen  bildet  sich  um  die  eingedrungenen 
und  aus  untergehenden  Zellen  wieder  freigewordenen  dicht  zu- 
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sammengedrängten  Kohlemassen  ein  derbes  sclerotiscbes  Binde- 
gewebe. In  schwächerem  Hausse  sehen  wir  das  auch  in  der  Lunge. 
Die  so  entstehenden  Zustände  bezeichnet  man  als  Anthrakosis 
(Fig.  175). 

Die  Aufnahme  der  Partikel  in  die  Zellen,  die  Phagocj/tose  ist 
an  sich  keine  entzündliche  Erscheinung.  Dagegen  gehört  die  an- 
fängliche Exsudation  hierher,  ebenso  die  Vergrösset-ung  und  Ver- 
mehrung der  fixen  Zellen  und  die  spätere  Gewebewucherung. 

An  die  feinen  Fremdkörper,  die  in  das  Zellprotoplasma  auf- 
genommen werden  können,  schliessen  wir  nun  die  grösseren  Gebilde 
an  und  zwar  zunächst  harte,  compacte  Massen,  wie  eine  Bleikugel, 
eine  Kadel  u.  dergl.  Alle  diese  Dinge  erregen  überall,  wo  sie  hin- 


stanz eingeschlossen  sind,  welche  sich  um  so  fester  um  sie  herumlegt, 
je  mehr  sie  als  eine  Art  Karbengewehe  einen  Schrumpfungsprocess 
durchmacht.  So  wird  die  Kugel,  die  Nadel  u.  s.  w.  schliesslich  so  enge 
von  der  derben  Hülle  umschlossen,  dass  ihre  Loslösung  nur  unter 
Anwendung  von  Gewalt  möglich  ist.  Bei  platten  Gegenständen, 
wie  einer  Nudel,  wird  das  Festbaften  noch  dadurch  begünstigt, 
dass  die  Oberfläche  nach  und  nach  uneben  wird.  Denn  das  Eisen 
wird  oxydirt  und  der  Kost  wird  von  Zellen  angefressen,  die  kleine 
Partikel  in  sich  aufnehmen  und  dann,  mit  Ferrocyankalium  und 
Salzsäure  behandelt,  eine  ebensolche  blaugrüne  Farbe  geben,  wie 
die  mit  Haemosiderin  versehenen  (s.  o.  S.  184). 

Man  könnte  fragen,  ob  der  Freni(lköi‘i)er,  wenn  er  dauernd  liegen 
bleibt,  nicht  auch  immerfort,  wie  er  es  anfangs  that,  Exsndation  hedingen 
müsste.  Aber  einmal  wird  das  ihn  umgebende  Gewebe  sich  allmählich  an 


Fig.  175. 


kommen,  um  sich  her- 
um eine  Entzündung, 
die  nach  anfänglicher 
Exsudation  sehr  bald 
in  lebhafter  Gewebe- 
neuhildung  ihren  xAus- 
druck  findet.  Die  ver- 
grösserten  und  ver- 
mehrten Bindegewebe- 
zellen geben  zur  Pro- 
duction reichlicher 
Zwischensuhstanz  Ver- 


haufenweise  in  einem  narbig  verdichteten  Bindegewebe. 
.Schwache  Vergr. 


Fremdkörper  bald  in 
eine  dichte  Bindesub- 
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ihn  trewOlmen  und  zweitens  werden,  was  wohl  wichtiger  ist,  die  im  Fremd- 
körper vorliandenen  lösliclien,  cliemotactisch  wirkenden  Stoffe  bald  durch 
den  Säftestrom  ausgelangt,  so  dass  nur  der  an  sich  indifferente  Körper 
zurückhleibt. 

Etwas  anders,  als  bei  compacten  Fremdkörpern  verläuft  die 
Entzündung  bei  solchen,  die  in  grösserer  oder  geringerer  x\usdeli- 
nung  hohl,  im  Uebrigen  aber  auch  von  fester  Consistenz  sind,  also 
z.  B.  bei  Scliwaranistückchen , bei  Hollunderniark  und  ähnlichen 
Gegenständen,  die  experimentell  unter  die  Haut  oder  in’s  Perito- 
neum u.  s.  w'.  eingeführt  wui’den. 

Die  Exsudation  macht  auch  hier  den  Anfang  und  die  ausge- 
tretene Flüssigkeit  füllt  sehr  rasch  alle  Hohlräume  aus,  in  denen 
sie  gerinnt.  Gleichzeitig  wandern  grosse  Mengen  von  Leukocyten 
in  die  Fremdkörper  ein,  indem  sie  an  den  freien  Flächen  derselben 
und  an  den  Fibrinfäden  entlang  kriechen  und  dabei  oft  eine 
ausserordentlich  langgestreckte,  fadenförmige  Gestalt  annehmen. 
Ihre  Einwanderung  ist  aber  meist  nach  einigen  Tagen  beendet, 
dann  zerfallen  sie  nach  und  nach  und  werden  in  späteren  Stadien 
nur  noch  spärlich  angetrofi'en.  x\n  ihre  Stelle  treten  Abkömmlinge 
fixer  Bindegewebezellen,  w'elche,  in  der  Umgebung  des  Fremd- 
körpers in  Wucherung  gerathen,  schon  vom  zweiten  Tage  an  ein- 
zuwandern beginnen  und  bald  alle  Hohlräume  durchsetzen.  Sie 
werden  nicht  etwa  passiv  in  die  Lücken  hineingeschoben,  sondern 
bewegen  sich  wie  die  Leukocyten  selbständig  in  sie  hinein,  w^obei  sie 
gewöhnlich  eine  spindelige  Gestalt  annehmen.  Während  sie  in 
dieser  Weise  einw^andern,  theilen  sie  sich  weiter  und  legen  sich, 
w'enn  sie  zahlreicher  gew'orden  sind,  in  der  Längsrichtung  zu 
schmäleren  und  breiteren  Bündeln  zusammen,  welche  in  verschie- 
dener Richtung  verlaufen.  Mit  diesen  Zellen,  welche  wie  die  Leu- 
kocyten chemotactischen  Einflüssen  folgen,  wachsen  aus  dem  gleichen 
Grunde  auch  junge  Blutgefässe,  welche  aus  denen  der  Nachbar- 
schaft hervorsprossen,  in  die  Fremdkörper  ein,  in  deren  Lücken 
so  ein  jugendliches  Granulationsgewebe  entsteht.  Aber  da  es  sich  um 
Bindegewebezellen  handelt,  so  wird  es  nicht  allzu  lange  dauern,  bis 
nun  auch  Fibrillen  gebildet  w^erden,  die  an  i\[enge  rasch  ziinehmen. 
Auf  diese  Weise  werden  alle  Hohlräume  durch  eine  immer  dichter 
w'erdende  Bindesubstanz  ausgefüllt,  welche  die  Fremdkörper  fest 
einhüllt  und  gegen  den  übi’igen  Organismus  abschliesst. 

Das  Wachsthum  des  Granulationsgewebes  in  die  Lücken  ist 
nun  al)er  nicht  unbeschmnkt.  Sind  die  Hohlräume  sehr  weit,  so 
werden  sie  nicht  völlig  verschlossen.  Das  Lumen  einer  mit  vielen 
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Oetfiiungeu  verselienen  Haselnussschale  wurde  in  meinen  Versuchen 
nicht  ausgefüllt.  Das  neue  Gewebe  überkleidet  die  Innenfläche 
nur  in  einer  dünnen  Schicht.  Sein  AVachsthum  hört  eben  auch 
hier  auf,  sobald  der  Fremdkörper  auf  das  an  ihn  gewöhnte  an- 
stossende  Gewebe  nicht  mehr  chemotactisch  wirkt  und  durch 
dasselbe  von  dem  übrigen  Körper  getrennt  ist. 

12s  ist  von  historiscliem  und  allgemeinem  Interesse,  dass  die  in  hohlen 
Fremdkörpern  Vorgefundenen  Fibroblasten  ursprünglich  für  umgewandelte 
Leukocyten  gehalten  wurden,  weil  man  zunächst  annahm,  dass  nur  diese 
in  dem  beobachteten  Maasse  wanderfähig  seien.  Als  man  aber  diese  Eigen- 
schaft auch  den  Abkömmlingen  der  fixen  Zellen  zuschreiben  musste,  klärte 
sich  der  Irrthum  auf.  Aus  Leukocyten  werden  niemals  Bindegewebezellen 
(s.  S.  327). 

Zu  den  hohlen  Fremdkörpern  gehört  auch  die  von  dem  Chi- 
rurgen angewandte  Nähseide.  Sie  besteht  aus  mikroskopisch  feinen 
Fibrillen,  zwischen  denen  schmale  Spalten  vorhanden  sind.  In 
diese  hinein  erfolgen  die  l)esprochenen  Einwanderungen,  so  dass 
auch  die  Fäden  schliesslich  in  festes  Gewebe  eingeschlossen  werden. 

Ihre  Untersuchung,  wie  die  der  bisher  besprochenen  festen 
Fremdkörper  .überhaupt,  giebt  nun  aber  Veranlassung,  zunächst 
noch  besonderer  Gebilde  zu  gedenken,  denen  wir  auch  weiterhin 
noch  oft  begegnen  werden,  der  Riesenzellen  nämlich,  welche  in 
wechselnder  Zahl  zu  den  eingebrachten  Körper  in  enge  Beziehung 
treten.  AVir  verstehen  darunter  rundliche  oder  unregelmässig  ge- 
staltete Zellen,  welche  die  gewöhnlichen  Fibroblasten  um  das  A^iel- 
fache  an  Umfang  übertrefFen  und  mehrere  oder  viele  ev.  mehr 
als  hundert  Kerne  besitzen.  Sie  gehen  in  gleich  zu  besprechender 
AA^eise  aus  fixen  Gewebebestandtheilen,  nicht  aus  Leukocyten  oder 
Lymphocyten,  hervor. 

Die  Riesenzellen  berühren  die  Fremdkörper,  sie  legen  sich  mit 
breiter  Fläche  platt  an  sie  an,  oder  sie  umgeben  dünnere  Theile, 
wie  die  Fibrillen  der  Seidenfäden  (Fig.  176)  theilweise  oder  rings- 
herum. So  können  sich  viele  hinter  einander  aufreihen  und  grosse 
Abschnitte  der  fremden  Gebilde  einhüllen. 

Die  äussere  Gestalt  wird  natürlich  durch  ihr  A'erhalten  zum 
•Fremdkörper  einigermaassen  bestimmt.  Die  Zellen  sind  mehr  oder 
weniger  abgeflacht  odfer  ausgebuchtet  oder  mit  mannigfachen  Fort- 
sätzen versehen.  So  lange  sie  rundlich  sind,  vertheilen  sich  die 
Kerne  ziemlich  gleichmässig  im  Protoplasma.  AVenn  sie  dem 
Fremdkörper  anliegen,  bleibt  der  ihm  benachbarte  Zellleib  im  All- 
gemeinen frei  von  Kernen,  die  dann  deshalb  eine  mehr  periphere 
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Jjagerung  einnebmen.  Das  tritt  besonders  bervor,  wenn  die  Riesen- 
zelle einen  dünnen  fädigen  Fremdkörper  rings  umgiebt,  also 
gleichsam  von  ibm  durchbohrt  wird,  oder  wenn  sie  ein  kleineres 
rundliches  Gebilde  allseitig  einscbliesst. 

Bei  diesen  Riesenzellen,  die  wir  ihrer  Entstehung  gemäss  als 
Fremdkörperriesenzellen  bezeichnen,  bandelt  es  sich  aber  nicht 
um  neue,  nur  unter  pathologischen  Verhältnissen  auftretende  Ge- 
bilde. Wir  kennen  sie  oder  wenigstens  nahe  verwandte  Elemente 
vielmehr  aus  dem  normalen  Organismus.  Bei  den  Resorptions- 
processen am  Knochensystem  sehen  wir  sie  als  Osteoklasten  in 
grösseren  Mengen  auftreten.  Sie  besorgen  hier  die  Aufsaugung 
der  Knochensubstanz,  in  welche  sie  Gruben  hineinfressen.  Wir 
w'erden  uns  zu  fragen  haben,  inwieweit  die  Riesenzellen  auch  unter 
den  uns  hier  interessirenden  Umständen  an  der  Beseitigung  der 
Massen,  die  zu  ihrer  Entstehung  Veranlassung  geben,  betheiligt 
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sind.  Aber  wir  können  sofort  das  Eine  hinzufügen,  dass  die  viel- 
kernigen Gebilde  eine  knochenauflösende  Thätigkeit  auch  bei  der 
Entzündung  zu  Tage  treten  lassen,  wenn  der  schädliche  Fremd- 
körper ein  todtes  Knochenstück,  oder  ein  zu  therapeutischen 
Zwecken  in  das  Skelet  eingetriebener  Elfenbeinstift  ist.  Aber  nicht 
nur  da  macht  sich  dieser  Einfluss  der  Riesenzellen  geltend,  w^o  sie 
von  dem  Periost  oder  dem  Knochenmark  abzuleiten  sind,  sondern 
auch  da,  wo  sie  aus  dem  Bindegewebe  , hervorgiugen.  Damit  ist  im 
Princip  schon  entschieden,  dass  den  Fremdkörperriesenzellen  eine 
auflösende  Wirkung  eigen  sein  kann,  vorausgesetzt  natürlich,  dass 
die  fremden  Massen  überhaupt  angreifbar  sind. 

Nun  haben  wir  den  Seidenfaden  zunächst  als  Beispiel  gewählt. 
Aber  Riesenzellen  bilden  sich  unter  der  Wirkung  aller  Fremdkörper, 
die  nicht  in  wenigen  Tagen  durch  den  auflösenden  Einfluss  der 
Gewebesäfte  oder  durch  die  Mitwirkung  der  nach  dieser  Richtung 
sogleich  noch  zu  besprechenden  Leukocyten  verschwinden. 

An  den  Seidenfaden  und  die  knöchernen  Fremdkörper  können 
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wir  anschliessen  die  Gatgutfäden  und  die  Silberdrähte,  die  beide  von 
Chirurgen  angewandt  werden,  ferner  eingestossene  Nadeln,  Glaa- 
und  Holzsplitter,  in  Wunden  hineingelangte  Haare  und  andere  seltener 
in  die  Gew’ebe  eindringende  Dinge  (Fig.  177).  Auch  nekrotische  Ge- 
webetheile,  welche  ja  ebenfalls  entzündungerregend  wirken,  geben  zur 
Riesenzellenbildung  Veranlassung.  Aber  nicht  alle  Arten  von  Fremd- 
körpern führen  unter  allen  Umständen  zur  Entwicklung  von  Riesen- 
zellen. Bei  den  Staubkrankheiten  der  Lungen  z.  B.  sehen  wir  sie, 
wenigstens  ira  Bindegewebe,  im  Allgemeinen  nicht  auftreten.  Auch 
in  den  mit  Kohle  versehenen  Bronchiallymphdrüsen  fehlen  sie,  nur 

in  den  Lungenalveolen 
treffen  wir  staubhaltige 
epitheliale  Riesenzellen  an, 
für  deren  Ausbleiben  an  den 
an  derenStellen  hauptsäch- 
lich der  Umstand  maass- 
gebend ist,  dass  die  feinen 
Partikel  nur  nach  und  nach, 
also  nicht  in  grösserer 
Menge  auf  einmal,  in  die 
Gewebe  gelangen.  Denn 
die  Entstehung  der  viel- 
kernigen Gebilde  wird  in 
erster  Linie  durch  grössere, 
der  Beseitigung  einigen 
Widerstand  entgegenset- 
zende Massen  hervorge- 
rufen. Daher  wir  denn  auch 
im  Experiment  nur  bei  subcutaner  Injection  reichlicherer  Mengen 
feinster  Partikel  Riesenzellen  auftreten  sehen. 

Die  Consistenz  des  fremden  Materials  spielt  im  Uebrigen  keine 
ausschlaggebende  Rolle.  Denn  wenn  im  Allgemeinen  auch  be- 
sonders die  harten  Massen  zu  ausgedehnter  Bildung  der  grossen 
Zellen  den  Anstoss  geben,  so  kann  man  sie  bei  weichen  Stoffen 
sehr  oft  in  nicht  minder  beträchtlicher  Zahl  wahrnehmen.  Ich 
habe  die  grossartigste  Entwicklung  von  Riesenzellen,  von  solchen 
mit  vielen  Hunderten  von  Kenien,  nach  subcutaner  oder  in  die 
vordere  Augenkammer  vorgenommener  Einspritzung  von  Agar- 
Agar  (s.  u.)  gesehen.  Von  Bedeutung  ist  es  aber  noch,  ob  das 
entzündungerregende  weiche  Material  aus  dem  Körper  selbst  hei- 
vorgegangen  ist  oder  nicht.  Im  ersteren  Falle,  in  welchem  es 
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Fig.  177. 

Drei  Fremdköriierriesenzelleu.  a Riesenzelle  um  einen 
Steinsplitter,  b K.  um  verhornte  Kpithelien,  c K.  um 
ein  ([uerdurchschnittenes  Haar. 
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sich  oft  um  eine  für  das  gesunde  Gewebe  möglichst  wenig  fremd- 
artige Substanz  bandelt,  vermisst  man  die  Riesenzellen  häufig. 
Doch  sind  sie  auch  hier  zuweilen,  wabrscbeinlicb  wenn  die 
todten  Tbeile  durch  Zersetzung  schädliche  Producte  liefern,  sehr 
zahlreich. 

Die  Histogenese  der  Riesenzellen  ist,  wie  bereits  bemerkt,  in 
ihren  charakteristischen  Formen  auf  die  fixen  Gewebehcnitandtheile 
zurückzuführen.  In  erster  Linie  kommen  die  Bindegewebezellen  in 
Betracht,  nächstdem  die  Endothelien  der  I^ymph-  und  Blutgefässe, 
viel  weniger  andere  fixe  Zellen,  wie  Epithelien.  Die  vielkernigen 
Gebilde  gelmi  aus  den  einzelnen  Zelkn  auf  doppelte  Weise  hervor,  durch 
Vergrösserung  einer  einzigen  oder  durch  Vereinigung  mehrerer.  Im 
ersteren  Falle  handelt  es  sich  also  darum,  dass  der  Vermehrung 
des  Protoplasmas  und  der  Kerne  nicht  eine  Theilung  folgt,  sondern 
dass  die  vergrösserte  Masse  in  sich  zusammenhängend  bleibt.  Im 
zweiten  Falle  fliessen  zwei  und  mehrere  Protoplasmakörper  in 
einen  zusammen.  Dabei  kann  es  sich  natürlich  nur  um  völlig 
übereinstimmend  gebaute,  biologisch  gleichwerthige  Gebilde  handeln, 
denn  ungleiche  Zellen  werden  sich  nicht  vereinigen.  Da  nun  bei 
der  Entzündung  zunächst  eine  Zelltheilung  eintritt,  so  sind  vor 
Allem  die  aus  einer  Ursprungszelle  hervorgegangenen  Elemente  zu 
einer  späteren  Wiederverbimbing  geeignet,  die  um  so  weniger 
Schwierigkeiten  finden  wird,  je  weniger  eine  vollständige  Isolirung 
der  einzelnen  Zellen  stattgefunden  hat,  je  mehr  sie  also  etwa  noch 
durch  Protoplasmafortsätze  communiciren.  Insofern  dann  hierbei 
die  schliessliche  völlige  Trennung  der  getheilten  und  dann  wieder 
confluirenden  Zellen  ausbleibt,  ist  ein  Uebergang  zu  dem  anderen, 
scheinbar  scharf  davon  getrennten  Modus  der  Entstehung  aus  einer 
Zelle  gegeben.  Die  Fremdkörperriesenzelle  wird  mm  nicht  nur 
durch  Vermehrung  der  Kerne,  sondern  auch  durch  Zunahme  des  Proto- 
plasmas ausgezeichnet.  Ihre  Genese  kann  also  nicht  so  erklärt 
werden,  wie  wir  es  oben  (S.  302)  für  einige  andere  mehrkernige 
Gebilde  getban  haben,  bei  denen  das  Protoplasma  eine  Aufquellung 
oder  ähnliche  Umwandlung,  aber  nicht  eigentlich  eine  Neubildung 
erfuhr.  Immerhin  mag  auch  hier  jener  Gesichtspunkt  einer  in- 
tracellularen, für  den  Kern  raaassgehenden  Entspannung  in  Betracht 
kommen.  Denn  das  AVachsthum  des  Protoplasmas  hält  nicht  immer 
gleichen  Schritt  mit  dem  der  Kerne,  so  dass  diese  oft  relativ  weit 
überwiegen.  Ihre  übermässige  AV''ucherung  lässt  sich  dann  sehr 
wohl  daraus  ahleiten,  dass  das  geschädigte  Protoplasma  ihrer  A"er- 
grösserung  und  Theilung  keine  Hemmung  mehr  entgegenstellt. 
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Aber  da  letzteres  doch  jedenfalls  auch  mitwächst,  reicht  diese 
Deutung  allein  nicht  aus.  Bei  den  aus  Confluenz  entstehenden 
Eiesenzellen  können  wir  uns  vorstellen , dass  die  chemotac- 
tischen  Einflüsse  des  Fremdkörpers  die  einzelnen  Zellen  an- 
ziehen  und  zur  Verschmelzung  bringen.  Bei  der  Entwicklung  aus 
einer  Zelle  kann  aber  die  Chemotaxis  ebenfalls  wirken,  insofera 
sie  die  räumliche  Trennung  der  neuen  Zellbezirke  hindert.  Doch 
darf  hier  nicht  übersehen  werden,  dass  in  jenen  Fällen,  in  denen 
die  Fremdkörper  durch  chemische  Gifte  angreifen,  das  Protoplasma 
zugleich  so  lädirt  w'erden  kann,  dass  es  zur  Theilung  unfähig  wird. 
So  etwas  sehen  wir  besonders  bei  den  Riesenzellen  in  tuberculösen 
Geweben  (s.  u.).  Bei  ihnen  hat  Weigert  geltend  gemacht,  dass 
die  in  der  Zellmitte  vorhandene  Nekrose  das  periphere  Proto- 
plasma an  der  Theilung  hindert. 

Die  Bildung  der  Kerne  in  den  Eiesenzellen  erfolgt  auch  hier 
durch  directe  Theilung.  Mitosen  werden  nur  gefunden,  wenn  der 
Process  in  den  ersten  Anfangsstadien  ist,  die  Kerne  noch  nicht 
nennenswerth  getroffen  wurden.  AVenn  sie  später  auch  etwas  leiden, 
sind  sie  nicht  mehr  fähig,  die  complicirte  Karyokinese  durchzuführen. 

Die  vitale  Energie  der  Riesenxellen  ist  im  Allgemeinen  nicht  ge- 
rade gross  und  nicht  etwa  entsprechend  der  vermehrten  Proto- 
plasmamasse und  der  Kernzahl  gesteigert.  Das  ist  ja  auch  insofern 
zu  erwarten,  als  die  abnorme  Grösse  für  die  Ernährung  und  die 
sonstige  Zellthätigkeit  keinesw^egs  günstig  ist.  Der  physiologische 
Umfang  ist  unter  allen  Umständen  besser  geeignet.  Zudem  müssen 
wir  ja  voraussetzen,  dass  die  Fremdkörper  das  Protoplasma  mehr 
oder  weniger  schädigen. 

Es  kommt  ferner  hinzu,  dass  die  Eiesenzellen  nur  eine  be- 
schränkte Dauer  besitzen.  Sie  werden  niemals  zu  bleibenden  Be- 
standtheilen  des  Gewebes,  gehen  vielmehr  nach  einiger  Zeit,  nach 
AVochen  oder  Monaten,  zu  Grunde. 

Aber  trotz  dieser  Eigenthümlichkeiten  sind  sie  nicht  ohne  Be- 
deutung. Sie  haben,  wie  wir  schon  hervorhoben,  Antheil  an  der 
Beseitigung  der  fremden  Massen,  soweit  diese  überhaupt  an- 
greifljar  sind  oder  soweit  sie  eine  geringe  Grösse  besitzen  und 
deshalb  in  das  Protoplasma  aufgenommen  werden  können.  Wir 
werden  weitere  Beispiele  kennen  lernen,  Avollen  aber  zunächst  noch 
generell  betonen , dass  nicht  nur  die  RiesenzeUen  an  dem  Angriff  auf 
die  Fremdkörper  betheiligt  sind.  Aiich  alle  anderen  bisher  besprochenen 
Zellarten  kommen  in  Betracht.  Die  Leukocyten  nehmen  kleine 
Fremdkörper  in  sich  auf  und  transportiren  sie  dadurch  fort,  dass 
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sie  mit  dem  Lymphstrom  weiterwandern.  Sie  sind  aber  auch 
grösseren  weichen  Alassen  gegenüber  nicht  unthätig.  So  benagen 
sie  gleichsam  grössere  Fetttropfen,  lösen  von  ihnen  kleine  Partikel 
ab  und  verleiben  sie  ihrem  Protoplasma  ein.  Aber  ihre  Thätigkeit 
ist  nach  unseren  früheren  Auseinandersetzungen  über  den  raschen 
Zerfall  der  Leukocyten  nur  von  beschränkter  Dauer. 

Nachhaltiger  ist  die  Wirkung  der  fixen  Gewebezellen,  be- 
sonders der  Bindegewebes  und  der  Endothelzellen.  Sie  sind  weit 
widerstandsfähiger  und  deshalb  mehr  zur  Beseitigung  der  Fremd- 
körper befähigt. 


Fig.  178. 

Aus  der  vorderen  Augeukammer  des  Kaninchens  nach  Injection  von  -Agar-Agar,  a 3 Tage 
nachher.  Unten  Iris,  darüber  homogenes  Agar,  in  dessen  Spalten  Leukocyten  und  etwas 
Fibrin,  b 8 Tage  nachher.  Cm  das  homogene  Fibrin  liegen  grössere  zum  Theil  mit  Pigment - 
körnchen  versehene  Zellen,  c 3 Wochen  nachher.  Zwischen  den  Agarschollen  liegen  viele, 

vorwiegend  spindelige  Zellen. 

Unter  letzteren  interessiren  uns  nun  noch  vor  Allem  die 
weichen,  den  Einflüssen  des  Körpers  auf  die  Dauer  nicht  wider- 
stehenden. Unter  ihnen  sind  für  das  Verständniss  der  hier  in 
Betracht  kommenden  Vorgänge  zunächst  einige  besonders  ge- 
eignet, welche  nur  bei  experimentellen  Untersuchungen  eine  Rolle 
spielen. 

Ich  habe  zunächst  einmal  Lösungen  von  Agar-Agar  im  Auge, 
die  bei  Körpertemperatur  fest  sind.  Spritzt  man  sie  unter  die 
Haut  oder  in  die  vordere  Augenkammer  (Fig.  178),  so  tritt  eine 
lebhafte  Emigration  ein,  die  im  letzteren  Falle  aus  der  Iris  erfolgt. 
Die  Leukocyten  dringen  in  die  Spalten  der  Agarmasse  hinein  und 
durchsetzen  sie  überall.  Sie  verschwinden  aber  auch  hier  nach 
einigen  Tagen  wieder.  An  ihre  Stelle  treten  freigewordene  und 
vermehrte  fixe  Elemente,  die  in  der  vorderen  Augenkammer  aus 
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der  Iris  kommen,  von  deren  Chromatophoren  abstaramen.  Sie 
haben  sehr  wechselnde  Formen,  wandern  ebenfalls  lebhaft  in  die 
Agarlücken  hinein,  legen  sich  den  Rändern  der  fremden  Masse 
an  und  bilden  manchmal  epithelähnliche  Reihen.  Die  einzelnen 
Zellen  liegen  dabei  in  kleinen  Gruben,  die  sie  jedenfalls  selbst 
durch  ihre  resorbirende  Thätigkeit  in  dem  Agar  erzeugen.  Manch- 
mal sind  sie  in  die  Länge  gestreckt  und  stehen  dann  oft  regel- 
mässig pallisadenförmig  (Fig.  179)  senkrecht  auf  der  Leimmasse. 
Unter  ihrer  Einwirkung  schwindet  diese  mehr  und  mehr,  wenn  auch 
nur  langsam.  Aber  auch  Riesenzellen  sind  daran  betheiligt  und 
gerade  hier  sind  sie  oft  ungewöhnlich  schön  entwickelt  (Fig.  179).  Sie 
sind  ausserordentlich  gross,  sehr  kernreich,  vielge.staltig  undmitAus- 
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Agarscbolle  A aus  der  vorderen  Aiigpiikammer  (s.  Fig.  178),  rings  besetzt  mit  pallisaden- 
förmig  angeordneten  Zollen  und  einer  platten  Riesenzelle  R. 


läufern  versehen,  sie  liegen  den  Agarschollen  einseitig  oder  mehr- 
seitig an  oder  umgeben  sie  unter  Umständen  an  allen  Seiten,  so 
dass  es  fast  aussieht,  als  bilde  die  fremde  Substanz  einen  Theil  des 
Riesenzellenprotoplasmas  (Fig.  180). 

In  der  vorderen  Augenkammer  verrathen  die  vielkernigen  Ge- 
bilde ihre  Abkunft  von  den  Chromatophoren  der  Iris  durch  den 
Gehalt  an  braunen  Pigmentkömern. 

Die  Resorption  des  Agar  unter  dem  Einfluss  der  entzündlich- 
wuchernden Zellen  ist  eine  sehr  vollständige.  Die  injicirte  Masse 
wird  im  Verlaufe  einiger  Wochen  bis  Monate  ganz  beseitigt.  Nach- 
her gehen  die  betheiligten  Zellen  sämmtlich  wieder  zu  Grunde,  die 
vordere  Augenkammer  wird  wieder  ganz  frei. 

In  ähnlicher  sehr  prägnanter  Weise  verläuft  die  Entzündung, 
welche  durch  blaue,  Leimmasse,  wie.  sie  zu  Injectionen  des  Blutge- 
fässsystems dient,  hervorgerufen  wird.  Bringt  n)an  ein  Stückchen 
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injicirter  Lunge  in  den  tlnerischen  Körper,  so  ^vtvndern  zunächst, 
wie  überall  Leukocyten  in  sie  hinein.  Aber  sie  helfen  nicht  wesent- 
lich an  der  Auflösung  des  injicirten  Gewebes.  Sie  nehnien  aller- 
dings auch  TheUe  des  Leimes  in  Gestalt  blauer  Körnchen  in  sich 
auf,  aber  weit  ausgiebiger  thun  das  aus  der  Nachbarschaft  ein- 
dringende fixe  Zellen  und  deren  Abkömmlinge.  Sie  beladen  sich 


f.' 

jO 


Fig.  180. 

Subcntane  Agarinjection  vor  lO  Wochen.  Agarscholle  .1  im  Contrum  einer  grossen,  ansstrali- 

lenden  vielkeruigen  Hiesenzelle. 

<licht  mit  Farbstoffpartikeln  (Fig.  181—182).  Auf  diese  Weise 
werden  die  Gefässe  zunächst  angenagt,  dann  ganz  zerstört.  An- 
fänglich laufen  die  Vorgänge  an  den  peripheren  Theilen  der 
Lungenstückchen  ab,  dann  dringen  die  Zellen  immer  tiefer  hinein 
und  gelangen  bis  zur  Mitte.  Bei  kleinen,  stecknadelkopfgrossen 
Theilen  kann  die  völlige  Auflösung  schon  am  zehnten  Tage  voll- 
endet sein.  Dann  findet  man  statt  der  typisch  gebauten  injicirten 
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Lunge  lediglich  einen  Complex  von  Zellen,  die  mit  blauen  Körn- 
chen mehr  oder  weniger  beladen  sind.  Es  handelt  sich  zu  dieser 
Zeit  last  nur  noch  um  fixe  Zellen  (Fig.  183),  die  nun  noch  lange 

Zeit  an  Ort  und  Stelle 
liegen  bleiben.  Zwi- 
schen ihnen  und  zwar 
um  jede  einzelne  oder 
um  Haufen  von  ihnen 
entsteht  eine  bindege- 
webige Wucherung,  die 
allmählich  einen  dicht- 
faserigen Chai*akter  an- 
nimmt. Die  Zellen 
selbst  werden  grösser, 
manchmal  mehrkernig, 
schliesslich  aber  zer- 
fallen sie,  wie  es  früher 
bei  den  Elementen  er- 
wähnt wurde,  die  sich  mit  Carmin-  oder  Kohlekörnchen  ange- 
füllt hatten. 

ZuAveilen  verläuft,  jedenfalls  abhängig  von  einer  verschiedenen Zu- 
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Fig.  181. 

Kinführang  mit  blauem  Leim  injicirter  Lunge  in  eine 
Lymplidriise.  Resorption  nach  7 Tagen.  Links  noch  erhal- 
tenes Lungengewebe,  rechts  nur  noch  mit  blauen  Körnchen 
erfüllte  Zellen. 


Fig.  182. 

Aus  Fig.  181  bei  starker  Vergrösserung.  Man 
sieht  erhaltene  Limgencapillaren  und  Zellen 
mit  blauen  Körnchen  vollgepfropft. 


Fig.  183. 

Vollendete  Resor])tion  eines  mit  blauem 
Leim  injicirten  Lungenstiickchens  (vgl. 
Fig.  181).  Man  sieht  eine  örnppe  grosse, 
zum  Theil  mehrkemiger  Zellen  mit 
blauen  Körnchen  gefüllt. 


sammenseUung  des  Leimes,  der  Process  etwas  anders.  Kach  sub- 
cutaner  Einbringung  von  Lungenstückchen  sah  ich  nach  rasch  voi  über- 
gehender Anwesenheit  der  Leukocyten  aus  den  wuchernden  Binde- 
ffewebezellen  Riesenzellen  (Fig.  184)  entstehen,  welche  Stücke  der 
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injicirten  Gefässe  umschlossen  und  in  sich  aufnahraen.  Nach  einer 
Woche  hatte  sich  das  Bild  dahin  geändert,  dass  nun  die  Leim- 
masse der  Gefässe  in  zahlreiche  Partikel  zerlegt  und  im  Proto- 
plasma der  Riesenzellen  vertheilt  war.  Daraus  geht  aufs  Deut- 
lichste hervor,  dass  die  vielkernigeu  Zellen  eine  gewisse  vitale 
Energie  besitzen,  also  nicht  nur  als  geschädigte  Elemente  anzu- 
sehen sind.  Sie  vermögen  fremde  Massen  anzugreifen  und  in 
kleinste  Theile  zu  trennen. 

Das  Bemerkenswerthe  aller  dieser  Versuche  mit  blauen  Leim- 
massen ist  darin  zu  suchen,  dass  sie  aufs  Deutlichste  und  unan- 
fechtbar die  auf  lösende  Thätigkeit  der  gewöhnlichen  Zellen  und  der  liiesen- 


Fig.  184. 

Riesenzellen  nach  Einbring;ung  mit  blauem  Leim  injicirter  Lungenstückchen  unter  die  Haut. 
In  Ä enthält  die  Riesenzello  nach  4 Tagen  noch  ganze  injicirte  Capillarschlingen,  in  B nach 
10  Tagen  nur  noch  kleine  Bröckchen  und  Körnchen. 


xellen  demonstriren.  Farblose  Massen  sind  dazu  weniger  geeignet, 
man  kann  sie  in  dem  Protoplasma  nicht  sicher  wiederfinden,  während 
die  farbigen  Substanzen  sofort  in  die  Augen  fallen.  Aber  wenn 
diese  aufgenommen  werden,  so  ist  nicht  daran  zu  zweifeln,  dass 
auch  farblose  von  den  Zellen  einverleibt  werden.  Das  wird  wohl 
auch  für  den  jetzt  zu  betrachtenden  Fall  gelten. 

Wir  wenden  uns  nämlich  zu  den  auf  serösen  Häuten  ahlaufen- 
den,  durch  reichliche  Exsudation  gerinnender  Massen  auf  die  Ober- 
fläche ausgezeichneten  Entzündungen.  Die  (S.  339)  bereits  be- 
sprochenen Fibrinbeläge  werden  meist  nach  einiger  Zeit  glatt  wieder 
aufgelöst.  Aber  es  kommt  vor,  dass  sie  aus  irgend  einem  Grunde 
liegen  bleiben.  Dann  vollzieht  sich,  gleichsam  an  den  ersten  an- 
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schliessend,  ein  zweiter  Entzündungsvorgang , der  durch  das  als 
Fremdkörper  wii’kende  Fibrin  ausgelöst  wird.  Leukocyten  durch- 
setzen dasselbe  nach  allen  Richtungen.  Ihnen  folgen  fixe  Elemente 


Fig.  185.  Fig.  186. 

Organisation  von  Filirin  (Pericarditis).  Das  Fi1)rinsdiollo  von  grossen  protoplasma- 
Dunkle  ist  Fibrin.  Von  unten  her  dringen  tischen  Zellen  rings  angefressen. 

Züge  von  Zellen  darin  ein. 


(Fig.  185),  Gelasse  und  meist  auch  Lymphocyten.  Aber  mit  dem 
Vordringen  aller  dieser  Gebilde  schwindet  das  Fibrin  mehr  und 
mehr.  Seine  einzelnen  balkigen  Massen  sehen  wie  angefressen 


Fig. 


187. 


~ 


.Schema  über  Fibrinorganisation.  Unten  ein  Streifen  von  Bindegewebe  einer  serösen  Hant. 
Darauf  dunkles  Fibrin.  A Zellveruiehrung  unter  dem  Fibrin,  ß Erstes  Bindringen  von  Zoll- 
zügen in  das  Fibrin.  C Ersatz,  des  grössten  Theiles  des  Fibrins  durch  die  eindringenden,  von 
(Jefassen  begleiteten  Zellen.  D Nur  noch  kleine  Fibrinreste.  E Das  Fibrin  ist  vewchwunden. 
F Das  neue  Bindegewebe  ist  narbig  und  geschrumpft. 


aus,  die  Zellen  (Fig.  186)  liegen  oft  in  entsprechend  grossen  Gruben 
des  Gerinnsels.  Immer  mehr  schwindet  dieses,  immer  reichlicher 
wird  das  seinen  Platz  einnehmende  junge  Granulationsgewebe,  bis 


Die  Kntzümluug. 


309 


es  schliesslicli  allein  übvigbleiOt.  An  die  Stelle  di's  foi  ndoseii  .Fibvins 
tritt  also  tdn  (iewebe.  AVir  nennen  den  A'organg  Organisation 
(Fig.  1S7).  Er  endet  schliesslich  mit  dei'  Umwandlnng  der  zell- 
j-eichen  Schicht  in  ein  derbes  faseriges,  narbiges  (iewebe,  welches 
die  sonst  zarten  serösen  Häute  erheblich  verdicken  kann. 


(4anz  der  gleiche  A'organg  ist  es,  also  ganz  dieselbe  Orga)ii- 
sation,  der  auch  innerhalh  der  Lungen  das  liier  unter  Umständen 
in  den  imfträumen  liegenbleibende  Fibrin  beseitigt  und  alle  Lu- 
mina ausfiillt,  der  ferner  die  Thromben  in  den  (Tefä,ssen  und  auf 
den  Herzklappen  ersetzt  und  im  ersteren  Falle  zum  festen  binde- 
gewebigen Ahrschluss  der  Arterie  oder  A"ene  oder  M'enigstens  zur 
Verdickung  der  Wand,  im  zweiten  zur  Bildung  knötchenförmiger 
p]rhehungen  auf  den  Klappen  führt. 

In  allen  diesen  Fällen  dai'f  man  also  nicht  von  einer  Ihmcancl- 
tinuj  lies  Fibrins  und  der  Thromben  in  Bindegewebe  reden.  Denn 
dieses  entsteht  ja  ausschliesslich  diu-ch  Herauswachsen  aus  dem 
alten  Gewebe.  Die  aufgelagerten  Alassen  werden  lediglich  passiv 
verdrängt,  theils  einfach  geWst,  theils  von  den  Zelten  direct  beseitigt. 

Erfolgt  die  Organisation  des  Fibrins  an  zwei  einander  gegen- 
iiherliegenden  Flächen  und  sind  diese  vorher  durch  das  Exsudat 
mit  einander  verklebt,  wie  z.  R.  die  Pleurablätter,  so  führt  der 
l'i’ocess  zu  einer  Verwachsung  dei’  serösen  Häute  mit  einander. 
Das  gleiche  geschieht  an  den  Herzklappen,  wenn  z.  B.  die  Thromben 
in  den  AVinkelstellen  der  Semilunarklappen  sitzen,  mit  einander 
Zusammenhängen  und  dann  organisirt  werden. 

In  analoger  AV^eise  werden  auch  Blutergüsse  von*spr<jssendem 
Bindegewebe  durchwachsen.  AVir  sahen  bereits,  wie  die  Zellen 
aus  den  rothen  Blutkörperchen  und  dem  Haeuioglol)in  Pigment 
bilden  (S.  184).  Auch  hier  also  äussern  sie  ihre  phagocytäre,  das 
fremde  Material  beseitigende  Wirkung.  Dabei  entstellen  nicht 
selten  mehr  oder  weniger  umfangreiche,  ebenfalls  pigmenthaltige 
Kiesenzellen.  Schliesslich  resultirt  ein  Bindegewebe,  in  dessen 
Zellen  der  Blutfarbstofl’  noch  lange  nachweisbar  sein  kann.  In 
ähnlicher  Weise  findet  er  sich  auch  in  organisirten  Throndien. 


Die  zellige  Durchwachsung  und  A^erdrängung  ist  endlich  in 
allen  wesentlichen  Punkten  auch  da  zu  verfolgen,  wo  es  sich  um 
abgestorbene  Gcwebeiheile  handelt,  z.  B.  um  einen  anaemischen  Aiereii- 
infarct.  Die  Emigration  macht  wie  in  allen  anderen  Fällen  den  An- 
hat aber  auch  hier  nur  eine  vorübergehende  Bedeutung,  da 

liiHiiKKi,  Ijuhrl).  il.  AlljCMiii.  l’athol(igi(>.  24 
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die  Leiikocyten  liald  zu  Grunde  gehen  und  ausserdem  nur  die 
äusseren  Abschnitte  des  nekrotischen  Herdes  durclisetzen,  der  zu 
einem  grossen  Theil  durch  die  (iteweliefUissigkeiten  allmählich  ge- 
lö.st  wird.  Zum  anderen  Theil  besorgt  die  Beseitigung  das  aus 
der  Umgehung  sich  entwickelnde  jugendliche  Bindegewebe,  welches 
langsam  in  die  todte  Sub.stanz  vordringt.  Alles  das  gilt  auch  für  andere 

haemorrhagische  oder  anae- 
mische  Enfarcte,  sowie  für 
sonstige  todte  Theile,  z.  B. 
für  ahgestorhene  i\tuskel- 
stücke  (Fig.  1S8),  welche 
durch  die  Zellen  gleichsam 
angefressen  und  so  fortge- 
schalft  werden. 

Das  bei  der  Organisatioit 
neu  entstandene  Bindege- 
webe Avird  sich  nun  selbst- 
verständlich mit  Bezug  auf 
seine  weitere  Umgestaltung 
ebenso  verhalten,  wie  das 
Granulationsgewehe. 

Die  Zellen  werden  Zwi- 
schensid)stanz  bilden,  und 
daran  wird  sich  eine  narbige  Retractiou  anschliessen.  Auf  den  serösen 
Häuten  liekommen  wir  so  oft  ausserordetttlich  harte  und  manchmal 
sehr  dicke  Lagen  neugehildeter  Substanz,  die  sich  durch  Zusammen- 
setzung aus  enge  an  einander  gedrängten  tibrillären  Balken  und 
spärlichen  Zellen  auszeichnen.  Wir  reden  dann  von  Schwarten, 
die  wir  besonders  auch  in  jenen  Fällen  antreffen,  in  denen  gegenüber- 
liegende Flächen  mit  einander  verwachsen.  Ehre  Trennung  i.st 
dann  nicht  mehr  möglich. 

Xun  noch  einige  Worte  über  die  Stellung  der  narbigen  Um- 
wandlung des  Bindegewebes  zum  Entzündungsprocess.  Wir  haben 
immer’  wieder  betont,  dass  die  Bildnng  der  Zwischensuhstanx  lediglich 
eine  secundäre  Erscheinung  ist.  Wo  jugendliche  BindegeAvehezellen 
vorhanden  sind,  erzeugen  sie  nothwendig  auch  Fibrillen.  Das  ist 
ihre  wesentlichste  Function.  Die  weiterhin  sich  anschliessende 
Schrum})fung  ist  aber  wieder  eine  Folge  der  übermässigen  Binde- 
gewehewucherung.  Der  Uehergang  der  zellreichen  Substanz  in 
Xarhe  ist  demnach,  streng  genommen,  nicht  mehr  ein  entzündlicher 
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Fijr.  188. 

Resuriition  iiiiergustreifti-r  MuscuJatur  iiac]i  Ver- 
letzung. A Miiskelseliolli*  daneben  kleinere,  alle 
zackig,  diireb  die  anliegenden  Zellen  angenagt.  Bei 
-V  Zelle  mit  .Mitiiee. 
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Vorgang,  sondern  eine  nothwendige  semmdäre  Krschebnnvj,  dit'  sich 
an  die  eigentliche  entzündliche  (Teuehewucliernng  anschliesst. 
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l)ie  /eilen,  welche  in  das  tihrin  und  in  die*  anderen  genannten  treiinlen 
Substanzen  eindringen.  stammen  natnrgeinäss  hauptsüchlioh  aus  dem  ent- 
zündeten darunter  liegenden  Gewebe.  Für  die  fixen  Elemente  gilt  das  aus- 
schliesslich, für  die  Lym- 
idiocyten  wahrscheinlich 
ebenfalls.  I)ie  Leukocyten 
werden  grösstentheils  aus 
den  alten  (tefässen  aus-  und 
in  die^Massen  hineinwandern. 

Aber  es  ist  wahrscheinlich, 
dass  sie  zum  Theil  auch 
aus  den  einsprossenden  Jun- 
gen Gefässen  emigriren. 

I>ie  J.eukocyten  ver- 
lieren sich  hier  wie  in  allen 
anderen  Fällen  bald  wieder, 
die  Lymphocyten  dagegen 
bleiben  viel  länger  und  liaben 
auch  in  dem  organisirenden 
Gewebe  die  Neigung  zu 
grujipen  weiser  Anordnung, 
wobei  ihre  gegenseitige  An- 
ziehung eine  liolle  s])ielt. 
de  älter  das  Gewebe  wird, 
um  so  mehr  tritt  die  knöt- 
chenförndge  /usammenlage- 
rung  hervor.  Die  .so  ent- 
standenen kleinen  lymjdioi- 
<len  Ilerdchen  können 
«lauernd  bleiben,  auch  dann 
zellarme  liUge  geworden  ist. 

dem  darunter  befindlichen  alten  Gewebe  (Fig.  189). 
zahlreiche  und  relativ  umfangreiche  Eymphknötcheti. 
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Fig.  189. 

Uiiidogewelie  miterhall)  einer  grauulireudeu  Fläclie.  Zu 
l>e!vcliten  sind  die  perivaseulären  dunklen  Herde  lyin- 
pboider  zelliger  Inliltration. 


noch,  wenn  aus  dem  zellreichen  Stratum  eine. 
Grösser  noch  als  in  dem  neuen  sind  sie  in 

Hier  finden  sich  oft 

, , . Wir  haben  ihre  Bil- 

«lung  so  aufzufas.sen,  dass  aus  dem  Phitziindungsbezirk  schädliche  Stoffe 
resorliirt  werden  und  nun  in  den  normalen  kleinen  Ilerdchen  in  demselben 
Sinne  eine  /«dlvermehrnng  veranlassten,  wie  sie  es  in  den  grösseren  Lviiii)!!- 
«Irfisen  unter  analogen  Verhältnissen  fhun  (Fig.  190). 


b)  Die  Beziehung  zu  den  Mikrt) 


Organismen. 


Die  Beziehungen  der  Entzündnngsvorgänge 
ganismen  sind  selbstverständlich  nicht  >\'esentlicli 
<h‘u  Fremdkörpern  und  ahgestorhenen  ( Jewehen. 


zu  den  Mikroor- 
andere  als  die  zti 
Aber  da  es  .sich 
24 
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um  sehr  kleine  Gebilde  handelt  und  vor  Allem  um  solche,  die 
lebend  sind  und  sieh  im  Gewebe  veiiuehren,  so  werden  von  vorn- 
herein gewisse  Unterschiede  zu  erwarten  sein,  die  denn  auch  that- 
sächlich  hervortreten  und  eine  genauere  Besprechung  erfordern. 
.Je  nach  der  in  Betracht  kommenden  Bacterienart  ergeben  sich 
dann  wieder  manche  ebentalls  zu  eri'u’ternde  Besonderheiten. 

lassen  wir  zumichst  ins  Auge,  was  für  alle  Mikroorganismen 
gilt,  so  haben  wir  hervorzuheben,  dass  die  l>ei  der  Entzündung 
auftretenden  verschiedenen  Zellarten  als  Phogocytcn  wirken.  J)ie 
Leukocyten  sowohl  wie  die  Ahkömmlinge  der  fixen  Zellen  sind  im 


Scliiniia  ülier  das  Verhalten  lyinphadenoiden  Gewebes.  Arterien  rotli,  Ijymidisefiisse  blau. 
In  A geben  die  kleinen  blauen  Punktgruppeu  die  kleinen  normalen  Bezirke  lyinpbudenoider 
.Substanz  ini  Verlauf  der  Lyinphbalinen  au.  Unten  neben  der  Arterie  eine  kleine  Lyniphdriise. 
Tn  D ist  im  Capillargebiet  o eine  Kntzündung  vorausgesetzt.  In  der  Hichtiing  des  hymjdi- 
stromes  (durch  Pfeile  angedeutet)  sind  nun  alle  lym))hadenoideu  Bezirke  und  die  Lyinphdrüse 

im  Vergleich  zu  A stark  angeschwollen. 


Staude,  die  Lebewesen  in  ilir  Protoplasma  aufzunehmen,  ^\'i^ 
haben  das  früher  bereits  erwähnt  (S.  173).  Bei  manchen  ]nfec- 
tionen,  z.  B.  bei  der  Lungenentzündung,  bei  der  Lepra,  der  Cere- 
lirospinalmeningitis  ist  diese  Thätigkeit  der  Zellen  eine  ausseroi’- 
dentlich  lebhafte,  bei  anderen,  z.  B.  bei  dem  Plrysipel,  der  Tuber- 
culose,  in  gi’osser  Ausdehnung,  bei  wieder  anderen,  z.  B.  bei  dem 
jMilzbrand,  nur  unter  bestimmten  Bedingungen  nachweisbar.  In 
manchen  Fällen  sieht  man  die  Bacterien  hauptsächlich  zwischen 
den  vermehrten  Zellen  liegen,  in  anderen  inmitten  eines  grösseren 
Zellhaufens,  der  sich  auch  um  solche  Lebewesen  bildet,  welche, 
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\vie  die  Schimmelpilze,  wegen  ihres  üniianges  nicht  so  leicht  von 
Zellen  anfgenoinmen  Averden  können. 

In  erster  Linie  sind  es  die  Lnikaeytcn,  welche  2)liagocnlür  Avirken. 
'W'ir  sahen  bereits,  dass  sie,  ans  den  Blutgefässen  ausgeAvandert. 
im  Gewebe  der  (,)nelle  der  chemotactisch  Avirkenden  Substanzen 
zustrehen.  Deshalb  kommen  sie  sehr  bald  mit  den  Bacterien  in 
innigere  Berührung. 

Aber  ‘Auch  fixe  Zellen,  die  unter  Ztinahme  ihres  Protoplasmas  eine 
Yergrösserung  erfahren  haben  und  zum  Theil  Avenigstens  Avander- 
fähig  geAvorden  sind,  können  als  Fresszdlcn  auftreten. 

Y'enden  Avir  uns  nun  zu  den  einzelnen  Bacterienarten,  so 
sollen  die  durch  sie  hervorgerufenen  Entzündungsprocesse  nicht 
alle  zu  eingehender  Darstellung  gelangen.  Wir  begnügen  uns  mit 
den  besonders  charakteristischen  und  wichtigen  Erscheinungen  und 
lassen  natürlich  alle  diejenigen  Befunde  hei  Seite,  die  in  das  Ge- 
biet der  speciellen  pathologischeu  Anatomie  gehören. 

Wenn  Bacterien  ein  seröses  oder  ßhrinöscs  Exsudrit  hervorrufen, 
so  Averden  Avir  sie  in  den  flüssigen  oder  geronnenen  IMassen  Avieder- 
tinden.  Bei  der  Diphtherie  liegen  die  Stäbchen  hauptsächlich  an  der 
Unterriäche  der  Membranen,  bei  der  Pneumonie  sind  die  Kokken 
in  dem  x\lvet)larexsudat  vertheilt  und  ZAvar  meist  in  die  Leuko- 
■cytfui  eingeschlossen.  Das  Entzündungsproduct  verhält  sich  dabei 
in  seiner  Zusammensetzung  etwas  verschieden,  je  nach  der  Dispo- 
sition des  Organi.smus  und  nach  der  Virulenz  der  Kokken.  Je 
intensiver  das  GeAvebe  getroffen  Avird,  um  so  mehr  Leukocyten  sind 
vorhanden  und  um  so  Aveniger  Fibrin,  welches  andererseits  bei 
schwächerer  Läsion  des  Organes  reichlicher  ist. 

Eine  eingehendere  Auseinandersetziing  erfordern  die  durch 
pyogene  oder  ähnlich  Avirkende  IMikroorganismen  bedingten  cUrigen 
Entxvmhmgen.  Wir  Avollen  zwei  bestimmte  Beispiele  herausgreifen, 
welche  sich  mit  einigen  Moditicationen  auf  alle  anderen  Fälle  über- 
tragen lassen.  Wenn  auf  dem  Blutwege  eine  Verschleppung  einer 
Staphglokokliencolonie  in  das  Mgocard  stattgefunden  hat,  avo  sie  in 
einem  kleinen  (lefäss  stecken  geblieben  ist,  so  beAvirkt  sie  bei 
weiterem  Wachsthum  zunächst  eine  Xekrose  der  umgebenden  Mus- 
kellasern, zAvischen  Avelche  dann  die  sich  vermehrenden  Kokken 
Vordringen.  Die  abgestorbene  Zone  ist  je  nach  der  Stärke  der 

Giltwirkung  bald  schmäler,  bald  breiter,  sie  umfasst  z.  B.  5 6 

Faserbreiten  und  einen  entsprechenden  Abschnitt  in  der  Längs- 
richtung. Xach  aussen  verliert  sich  der  nekrotisirende  Einfluss 
des  'Poxins,  aber  er  reiclit  noch  hin,  um  Hypez'aemie  und  lebhafte 
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Emigration  lierlteizutViliren.  Die  Leukocyten  sammeln  sich  immer 
dichter  um  den  nekrotischen  l^ezirk  an,  tvanderu  aber  zunächst, 
weil  das  Toxin  sie  lähmt  oder  tiidtet,  noch  nicht  tief  in  ihn  hinein, 
sondern  nur  zwischen  die  äussersten  todten  Fasern.  So  entsteht 
um  den  abgestorbenen  Abschnitt  eine  dichte  und  Itreite  Leuko- 
cytenhülle  (Fig.  191),  die  sich  in  gefärbten  Präparaten  sehr  prä- 
gnant tind  um  so  besser  abhebt,  weil  im  Herde  keine  Kerne  mehr 
hervortreten.  Je  mehr  sich  nun  die  Leukocyten  au  das  ja  auch  in 


Fig. 


191. 


.\bscess  des  Her/.muskels.  Central 
eine  kleine  Kokkenculcmie,  um 
sie  herum  eine  nekrotische,  dann 
eine  mit  Ijoukocyten  durchsetzte, 
eitrige  Zone.  Aussen  Musculatur. 


Fig.  192. 

Multiple  .\l)scesse  der  Xierenoheriläehe.  Die  .^hse.esse 
haben  eine  helle  Mitte  und  einen  dunklen  haemorrhagisch- 
hy)ieraemischen  Hof. 


den  übrigen  Körper  aufgenommene  und  im  Blute  kreisende  Gift 
gewöhnt  haben  und  je  mehr  es  durch  Diffusion  aus  dem  nekro- 
tischen Bezirke  schwand,  während  die  langsamer  wtichsenden 
Kokken  es  nur  in  geringerer  Menge  neubildeten,  um  so  tiefer  dringen 
die  Zellen  nach  innen  vor,  Iiis  sie  schliesslich  bis  zur  Mitte  ge- 
kommen sind.  Dabei  lösen  sie  die  nekrotischen  ]\[uskeln  und 
nehmen  die  Kokken  durch  Phagocytose  wenigstens  zum  Theil  in 
sich  auf.  Dann  haben  wir  einen  Abscess  vor  uns,  der  sich  bei 
intensiver  Bacteiäenwirkung  allmählich  vergrössert  oder  je  nachdem 
auch  in  dem  einmal  erreichten  Umfange  verharrt.  Aiisserlialb  des 
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beginnt  schon  früh  eine  Gewebewnolierung,  die. 
wenn  dei-  Ahscess  sich  nicht  weiter  ansdehnt,  zuninimt  und  zur 
Bildung  einer  Zone  von  Granulationsgewebe  führt,  (-leheii  nun 
nach  einiger  Zeit  die  Kokken  zu  (i runde  und  verfallen  die  Eiter- 
körperchen dem  unaus- 

A 


lileibliclien 
so  dringen 
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Fig.  193. 

Miliarl'.iberculose  der  Darmserosa.  Ule  Ulehieii  eben  sicbt- 
bareu  Knötchen  sind  die  Tiil)erkel. 


Untergang, 
die  Binde- 
gewebezellen mit  Ge- 
lassen in  den  Eitei’herd 
vor,  verdrängen  ihn  und 
setzen  sich  an  seine 
Stelle.  Aus  ihnen  ent- 
wickelt sich  dann  eine 
Narbe,  die  als  Rest  der 
Entzündung  dauernd  be- 
stehen bleibt. 

Wie  im  Herzmuskel,  können  sich  auch  an  anderen  Körper- 
stellen auf  die  gleiche  Weise  Abscesse  entwickeln.  Sehr  Itevorzugt 
ist  die  Kiere,  in  der  oft  ausserordentlich  viele  stecknadelkopfgrosse, 
und  grössere  Abscesse 
anzutreffen  sind 
(Fig.  192).  Auch  hier 
tritt  zunächst  Kekrose 
der  an  die  Kokken 
anstossenden  Harn- 
canälchen,  weiter 
aussen  Emigration  ein, 
die  bis  zur  Bildung  von 
Eiter  fortschreitet,  in 
welchem  dann  bald  die 
abgestorbenen  Theile 
aufgelöst  werden. 

Bei  diesen  und  an- 
deren exsudativen  Ent- 
zündungen sind  es  also 
hauptsächlicb  dieLeu- 
kocyten,  welche  zu  den 

^[ikroorganismen  in  Beziehung  treten.  Bei  anderen  Bacterieu  spielen 
andere  Zellen  um  so  mehr  eine  Rolle,  je  geringer  die  Emigration  ist. 

So  sehen  wir,  dass  die  T;iphushadlkn,  die  sich  in  den  lvmi)ha- 
tischen  Apparaten  der  Darmwand,  dann  auch  in  den  .Mesenterial- 


Fig.  194. 

Tuberkel,  schwache  Verfir.  Central  zwei l’ie8enz''llen,  um  sie 
hcniin  eine  zellreiche  üinbiilliinK,  die  sieb  nach  aussen  petren 
Uindegewebe  ziemlich  scharf  begrenzt. 
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ilrüseii  iiiul  der  ]\[ilz  ansiedelii,  keine  Emigration  und  nui-  eine 
geringfügige  Au.ssclieidung  flüssiger  Hestandtheile  mit  sich  l)ringen. 
Ihre  Toxine  haben  keine  chemotactische  Wirkung.  Dafür  aber 
rufen  sie  nun  eine  lebhafte  Schwellung  jener  Apparate  lienoi', 
in  denen  die  Endothelien  der  Saftspalten  lebhaft  proliferiren 
und  die  Lymphocyten  an  IMenge  zunehmen.  Zwischen  diesen  Zellen 
tritft  man  die  Bacillen  meist  haufenweise  an.  Ihre  Gifte  l)ewirken 
in  den  Follikeln  und  Phupies  eine  ausgedehnte  Xekrose,  nach  deren 
Ahstossung  aus  Grund  und  Band  der  Defecte  ein  Granulations- 
gewehe  hervorgeht,  welches  die  Lücke  schliesst. 

Wieder  etwas  anders  verhalten  sich  die  Tubcrkelbacillen.  Sie 
sind  fähig,  zumal  in  der  Lunge,  lebhafte  Kxfnulalion  mit  nachfol- 
gender Gerinnung  hervorzurufen.  Ihre  chai-akteristische  Leistung 
aber  flndet  in  Wuehmnigsvorgängm  an  fixen  Zellen  ihren  Ausdruck. 
Daraus  geben  knötchenförmige  Gewebeneul)ildungen  hervor,  di^  wir 
Tuberkel  nennen  (Fig.  193'. 

Ursprünglicli  freilich  wurden  mit  diesem  Xamen  die  Knötchen 
der  Lunge  belegt,  an  deren  Aufbau  geronnenes  Exsudat  einen 
grossen  Antheil  hat.  Xach  \'irchow’s  A'organg  aber  nennen  wir 
jetzt  nw  die  durch  Wucherung  entstandenen  miliaren,  J.  h.  hanfkorn- 
(milium-)gros.sen  Gebilde  Tuberkel. 

Diese  Knötchen  (Pig.  194)  setzen  sich  also  aus  neugebildetem 
Gewebe  zusammen.  Doch  ist  ihre  Structur  nicht  immer  die  gleiche. 
Die  besonders  tgpisch  gebauten  Tuberkel  (Fig.  19Ö)  zeigen  folgende 
Eigentliümlichkeiten.  Den  ^Mittelpunkt  bildet  eine  Hiesenzelle,  die 
den  früher  betrachteten  Fremdkörperriesenzellen  ähnlich  ist  und 
sich  von  ihnen  nicht  principiell  unterscheidet.  Xur  ist  bei  ihr  im  All- 
gemeinen die  Bandstellung  der  Kerne  schärfer  ausgeprägt  und  die 
Begrenzungist  häutig  zackiger,  davon  ihr  oft  bald  mehr,  bald  weniger 
zahlreiche  Ausläufer  ausgehen.  Doch  giebt  es  auch  völlig  abgerundete, 
ausläuferfVeie  liiesenzellen.  Ihre  Grösse  und  Form  wechselt.  An 
sie  scbliesst  sich  ringsum  eine  reticuläre  Substanz  an,  in  welche 
Lymphocyten  und  grössere  ,,epithelioide“  (s.  u.  ) Zellen  in  wechselnder 
Menge  eingelagert  sind.  Das  Xetzwerk  ist  sehr  feinfaserig.  An 
die  zarten  Fibrillen  (Fig.  195)  legen  sich  die  Ausläufer  der  Biesen- 
zelle an,  so  dass  es  aussieht,  als  gingen  sie  in  sie  über.  AMeiter 
aussen  werden  die  Xetzfasern  dicker,  ordnen  sich  in  circulärer 
Richtung  enge  an  einander  und  bilden  so  eine  Abgrenzung  de> 
Knötchens  gegen  die  weitere  Umgebung,  in  die  sie  sich  allmählicli 
verlieren.  Gefässe  sind  in  dem  Tuberkel  nicht  vorhanden. 

Diesen'  charakteristische  Bau  des  Tuberkels  zeigt  nun  im  Ein- 
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xt'lneii  iiumclie  kleine  Altweicliungeii.  Die  IDesenzdlen  können  zu 
nieJireren  vorhanden  sein,  sie  können  aber  andererseits  auch  ganz 
fehlen.  Dann  wird  die  iSIitte  von  grö..sseren  protoplasnnn-eichen 
mit  einem  oder  wenigen  Kernen  versehenen  Zellen  gebildet,  die 
durc-h  Uebergänge  mit  den  typisehen  Jtiesenzellen  verbnnden  sind. 
.Sie  werden  wegen  ihrer  Aehnliehkeit  mit  Epithelieiv  auch  wohl 
epithdioiilc  ZcUrn  genannt  und  sind  oft  in  so  grosser  Zahl  zn- 


l'ig.  195. 

V"*  vielUeruigö  Kies.-iizulle  nnlm-n  sir.li 

..tiar  ii^ho  eritlielii  ule  Zill^  zwisrlieii  denen  na.di  aussen  Fibrillen  liervoi  treten.  Die  lUi-sen- 
/.•Ib-  hat  Anslaub-r.  denen  em/.idne  Fibrill-n  auli-m-n.  L'nten  Nekrose  und  i-tvvas  Fibrin 


.tregen,  da.ss  sie  den  Tuberkel  fast  allein  bilden.  Die  Lymphoeyten 
treten  dann  zurück. 

Die  Tubnrkelbricillen  liegen  hauptsäcblich  in  den  Riesenzellen 
fl  ig.  19bj,  wo  sie  einzeln  oder  zu  mehreren  oder  vielen  gewöhnlicli 
au  der  Innenseite  der  Kerne  oder  zwisidien  ihnen  gefunden  werden. 
I .'^ie  fehlen  dagegen  in  den  ausgebildeten  Riesenzellen  in  der  Mitte 
j de,.  Protoplasmas,  welebes  hier  unter  der  Einwirkung  der  anfänglich 
p vorhandenen  Racillen  meist  nekrotisch  geworden  ist. 

1' 

«1 
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Die  Histogenese  der  Tuberkel  ist  besonders  von  B-voigaktex 
studirt  tvorden.  Die  Riesenzellen  gehen  aus  tixen  Elementen  (Binde- 
gewebezellen und  Endothelien  der  Blut-  und  Ijympbbalmen,  zu- 
weilen wohl  auch  aus  Epithelien)  hervor,  welche  die  in  das  Ge- 
webe gelangten  Bacillen  in  sich  aufnehmen  und  sich  dann  unter 
Vermehrung  des  Protoplasmas  und  Kerntheilung  oder  durch  Con- 
tluenz  benachbarter  Zellen  vergrössern. 

Soweit  die  Riesenzellen  diu'ch  Vergrössening  einer  einzelnen 
Zelle  gebildet  werden,  darf  man  sich  mit  Weigeet  vorstellen,  dass 
der  durch  die  Bacillen  geschädigte,  nekrotisch  gewordene  centrale 
Theil  des  Protoplasmas  die  Theilung  der  peripheren  Zellabschnitte 
hindert  (vgl,  oben  Seite  3Ü2).  Doch  ist  zu  beachten,  dass,  wenn 

die  Mitte  der  Zelle  nekrotisch  ist,  das  peri- 
phere Protoplasma  doch  von  der  Bacillen- 
wirkung unmöglich  ganz  verschont  ^ein  kann, 
so  dass  die  mangelnde  Zelltheilung  auch 
darauf  beruhen  kann. 

Die  zackige,  durchAusläuferbedingteBe- 
schaö'enheitvielerRiesenzellenwird  am  besten 
aus  einer  Confluenz  von  Zellen  verständlich, 
vor  Allem,  wenn  es  sich  um  die  zusammen- 
hängenden endothelialen  Elemente,  eines  lym- 
phatischen Reticulums  handelt  (s.  S.  361). 

In  der  Umgebung  der  Riesenzellen  geht 
eine  Wucherung  der  hier  befindlichen  fi.i:enElcmente 
vor  sich,  zwischen  denen  sich  ein  Reticu- 
lum  bildet,  soweit  es  nicht,  wie  hauptsächlich  in  lymphatischem  Ge- 
webe, bereits  vorhanden  ist.  Schon  frühzeitig  treten  ferner  Lympho- 
cyten  in  zunehmender  Zahl  auf.  Sie  wandern  aus  der  Umgebung 
ein,  oder  sie  stammen  ab  von  den  an  Ort  und  Stelle  schon  vor- 
her anwesenden  Lymphkörperchen.  Denn  die  Tuberkel  entstehen 
sehr  häufig,  ja  vorwiegend  in  Lymphdrüsen,  Follikeln  und  jenen 
kleinen  lymphatischen  Gebilden,  welche  die  normalen  Organe  durch- 
setzen und  von  uns  in  ihrer  Bedeutung  für  die  Entzündung  bereits 
(S.  324)  gewürdigt  wurden.  In  das  Gewebe  eingeführte  Bacillen 
bleiben  eben  gern  in  solchen  Apparaten  hatten.  Daraus  erkhirt 
es  sich,  dass  die  Tuberkel  gewöhnlich  in  gleichmässigen  Ab- 
ständen und  mit  grosser  Regelmässigkeit  durch  die  Organe  zer- 
streut sind,  wie  wir  es  in  erster  Linie  bei  der  Miliartuberculose 
(s.  S.  123)  so  deutlich  sehen. 

Da  in  solchen  lymphatischen  Herdchen  die  Endothelien  es 


Fig.  106. 

Kieseiizölle  mit  zaldreiclieu 
(len  Kernen  nahe  liegenden 
Bacillen. 
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sind,  welche  die  Hacillen  ( wie  andere  Bacterieii  mul  hlande  Fremd- 
körper) pha^'ocytiir  auliiehmen,  so  begreift  es  sich,  dass  gerade  sie 
am  häutigsten  zur  Bildung  von  .Riesenzellen  führen,  die  dann  wohl 
meist  aus  einer  ConHuenz  benachbarter  Zellen  hervorgehen. 

Sehr  gut  lässt  sich  die  Erzeugung  der  Tuberkel  durch  völlige 
Neubildung  in  dem  Granidationsgewebe  l)egreiflich  machen,  welches 
aus  einer  freien  Fläche  heraussprosst.  Hier  kann  ja  kein  alter 
Bestandtheil  für  die  Knötchen  in  Betracht  kommen.  So  sieht 
man  sie  gern  entstehen  in  dem  organisir«^nden  (-rewebe,  welches 
das  bei  der  tuberculösen  Plntzündung  seröser  Häute  gej’onnene 
Exsudat  durclnvächst  und  beseitigt.  Han  trifft  z.  B.  bei  .Peri- 


Fig.  197. 

Stück  einer  Lel)er  mit  einem  grö.sseren 
sandnhrlormig  eingeschni'irten  und  zwei 
kleineren  verkästen  Tnberkein.  Xatürl. 
O rosse. 


Fig.  198. 

Aus  einer  Meningitis  tuliemilosa.  Kin- 
zeln  und  haufenweise  liegende  Bacillen 
zwischen  Eiterköri)erchen,  die  nur  an 
den  grupiienweisB  gestellen  kleinen 
Kernen  erkennbar  sind. 


carditis  und  Pleuritis,  zuweilen  fingerdicke  Lagen  eines  mit  dicht- 
gedrängten Tuberkeln  durchsetzten  Granulationsgewebes. 

Die  tuberculösen  Neiiliildungen  treten  aber  nicht  immer  nur 
in  Gestalt  haut  korngrosser  Knötchen  auf.  Sie  können  auch 
grösseren  Lmfang,  z.  B.  den  einer  Erbse,  einer  Nuss,  annehmen 
iFig.  197). 

Die  Tuberkelbacillen  bedingen  andererseits  nicht  nur  Gewebe- 
wucherung, sie  ruten  auch  in  wechselndem  Umfange  eine  Exsudat- 
htldung  hervor.  In  der  weichen  Hirnhaut  z.  B.  machen  sie  neben 
knötchentörraigen  Producten  sehr  gewöhnlich  eine  eitrige  Infiltration, 
in  welcher  die  Bacillen  extracellular  zerstreut  oder  haufenweise 
angetroff’en  werden  (Fig.  198). 

Auch  in  der  lAavji  (Fig.  199)  spielt  die  Exsudation  eine  grosse 
Rolle.  Die  hier  entstehenden  Knötchen  setzen  sich  um  so  mehr 
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aus  exsuclaterfüllten  Alveolen  zusainmen,  je  rascher  sie  sich  ent- 
wickelten, während  bei  chronischem  Verlauf  die  Bindegewehe- 
mudiildung  mehr  hervortritt.  Das  weitere  Schicksal  des  tidjer- 
cnlösen  Getvehes  ist.  abgesehen  von  einer  fortgesetzten  Ausbreitung 
im  Kör[)er,  entweder  VcrMsung  (s.  o.  S.  236)  oder  Vernarb-ung.  Die 
Bacillen  hvingen  im  ersteren  Falle  die  ganze  Eiesenzelle  und  nach 
und  nach  auch  die  übrigen  Bestandtheile  zur  Nekrose. 

Im  anderen  Falle  sehen  wir  die  fibrilläre  Zwischensuhstanz 
zunehmeu,  die  Zellen  :d)nehmen,  bis  ein  oft  ausserordentlich  derbes, 
kernarmes,  dichtes  Bindegewelie  vorliegt,  welches  besonders  auf 

der  Pleura  dicke,  häutig  die  bei- 
den Blätter  mit  einander  vereini- 
gende Schwarten  bildet.  Die 
Riesenzellen  halten  sich  zuweilen 
länger  als  die  anderen  Zellen. 
i\Ian  kann  sie  isolirt,  von  dem 
Narbengewebeumgehenantreffen. 

Auch  bereits  eingetretene 
Verkäsung  schliesst  eine  Ver- 
narbung nicht  völlig  aus.  Einmal 
kann  der  Käse  durch  einen  or- 
ganisirenden  Process  beseitigt, 
andererseits  kann  er  durch  eine 
Schicht  derben  Bindegewebes 
abgekapselt  werden. 

Häutiger  aber  als  ein  solcher 
Ausgang,  ist  ein  fortschreitender 
Zerfall,  durch  den  sich  im  Innern 
der  ljunge  Höhlen  und  an  Ober- 
flächen Geschwüre  bilden. 

Den  Tubeikelbacillen  nahe  verwandt  sind  die  Lejirohncillen.  Sie 
erzeugen  ebenfalls  eine  entzündliche  Neubildung,  innerhalb  deren 

sie  sich  in  Zellen  finden,  welche  theils  den  Umtang  gewöhnlicher 

Bindegewebezellen,  theils  grösserer,  nicht  selten  vielkerniger  Zellen 
haben.  Typische  Riesenzellen  bilden  sich  dagegen  nicht,  ebenso- 
wenig tuberkelähnliche  Knötchen.  Das  Protoplasma  der  bacillen- 
haltigen Zellen  ist  gegenüber  den  eingelagerten  ^Mikroorganismen 
nur  wenig  sichtbar.  Es  wird  so  hell,  dass  man  es  schon  des- 
halb kaum  wahrnimmt.  Daher  gewinnt  es  wohl  <len  Anschein,  als 
lägen  die  Bacillen  haufenweise  frei  in  den  Gewebelücken. 

Von  den  übrigen  infectiösen  Processen  sei  noch  die  Syphih-'i 


Fig.  l'J'J. 

MiliiirtulK'iviilose  der  I.iiiiKe.  \acli  i-iuer 
Pliotoj!;niiiiiie.  Die  lielle))  kleinen  Knütclieii 
sind  die  Tuberkel. 
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erwähnt,  deren  Erreger  wir  freilich  noch  nicht  kennen.  Die  so- 
genannten Initialselerosen,  d.  h.  die  Verhärtungen  der  Haut  und 
der  Sclileiinhänte  an  der  Eintritts])l'orte  des  Giftes,  sind  neben 
einer  AVucherung  der  fixen  Zellen  durch  eine  ausserordentlich 
dichte,  herdweise  auftretende  Infiltration  mit  Lymjthocyten  hervor- 
gerufen. In  den  späteren  (tertiären)  Stadien  der  Elrkrankung 
bilden  sich  die  wegen  ihrer  zäh-elastischen  Beschaft'enheit  soge- 
nannten Guinmigeschwülste,  Gummata. 

8.  Die  Ausbreitung  der  entzündlichen  Processe  im  Oi'ganismus. 

Jede  Entzündung  ist  ein  Vorgang,  der  sich  in  einem  kleineren 
oder  grösseren  Gebiete  localisirt,  sei  es  nun  in  einem  mikrosko- 
pischen Herde  oder  in  einem  umfangreicheren  Abschnitt  oder 
einem  ganzen  Organ  oder  Organsystem,  wie  z.  B.  dem  arteriellen 
Gefässapparat.  Es  giebt  keim  den  gcmxen  Körper  zugleich  ergreifenden 
Entxündungm.  Denn  alle  die  bes[)rochenen  Erscheinungen,  die 
Exsudation  und  die  Proliferation,  können  nur  vor  sich  gehen,  wenn 
ein  Agens  in  einem  umschnebenen  Bezirk  die  Gewebe  stärker  trifft 
als  den  übrigen  Körper.  Wenn  es  möglich  ist,  dass  von  einer 
Schädlichkeit,  z.  B.  einem  hacteriellen  Gift,  alle  Zellen  eines  Orga- 
nismus in  gleicher  Weise  lädirt  werden,  so  steht  das  an  Ort  und 
Stelle  befindliche  Gewebe  unter  keinem  anderen  Einfluss  als  alle 
übrigen,  es  hätte  keine  Veranlassung,  hyperaemisch  zu  werden,  Emi- 
gration und  Wucherung  zu  zeigen.  Derartige  Bedingungen  lassen 
sich  experimentell  hersteilen  und  kommen  wohl  auch  beim  Menschen 
gelegentlich  vor.  Wenn  man  ein  Kaninchen  mit  Staphylokokken 
hochgradig  inficirt,  so  dass  es  nach  einiger  Zeit  zu  Grunde  geht 
und  man  macht  nun  z.  B.  auf  der  Cornea  eine  Localinfection,  so 
kann  man  sehen,  dass  die  neu  zugefiihrten  Kokken  sich  lebhaft 
vermehren , aber  keine  Leukocytenanhäufung  zur  Folge  haben. 
Das  local  producirte  1^0x111  vermag  die  schon  vergifteten  weissen 
Blutkörperchen  nicht  mehr  chemotactisch  zu  beeinflussen.  Unter 
solchen  Verhältnissen  wird  man  auch  im  Innern  des  Körfiers 
manche  Kokkenkolonien  ohne  alle  Heaction  antreffen.  Beim 
Menschen  lassen  sich  ähnliche  Befunde,  z.  B.  auch  hei  intensiver 
Infection  mit  Tuberkelbacillen,  gelegentlich  feststellen. 

Wenn  aber  eine  so  weitgehende  Intoxication  des  ganzen 
Körpers  nicht  vorliegt,  so  müssen  sich,  nachdem  von  einem  primären 
Herde  aus  Bacterien  in  den  Blutstrom  gelangt  sind,  überall  da 
neue  locale  Entzündungen  entwickeln,  wo  die  MikroorganLsmen  sich  fest- 
gesetzt hoben.  Xur  in  jenen  Fällen,  in  denen  eine  Ueberschwemmung 
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des  Kreislaufes  mit  Bacterien  eintritt,  ohne  dass  sie  sich  hier  oder 
dort  ansiedeln  oder  festgehalten  werden,  bleihen  secundäre  ent- 
zündliche Processe  aus.  In  solchen  Fällen  pflegt  man  von  einer 
allgemeinen  Sepsis  zu  reden.  Der  Organismus  wird  dann  zwar 
durch  die  hacteriellen  Gifte  geschädigt  und  unter  Umständen  ver- 
nichtet, aber  locale  Erkrankungen  bleiben  aus. 

In  den  anderen  Fällen  aber  sind  die  secundären  Entzündungen, 
von  den  durch  die  Organbeschaffenheit  bedingten  Unterschieden 
abgesehen,  von  gleicher  Art  wie  die  primären.  Staphylokokken, 
die  unter  der  Haut  einen  Abscess  erzeugt  hatten,  thun  es  auch  in 
der  Lunge,  im  iNlyocard  u.  s.  w.  Früher  j^aubte  man  wohl,  dass 
es  sich  dabei  um  eine  Metastase  des  Eiters  handele,  der  aus  dem 
primären  x\bscess  in  das  Blut  aufgenommen  würde  und  sich  an 
den  anderen  Stellen  wieder  ausschiede.  Aus  dieser  Vorstellung 
ergab  sich  der  jetzt  noch  gebräuchliche  Name  Pyaemie. 

Auch  die  Tuberkelbacillen  rufen  in  den  Metastasen  dieselben 
Knötclien  hervor,  wie  doi’t,  wo  sie  zuerst  einwirkten.  Es  entstehen 
also  ül)erall  miliare  Knötchen.  Dann  gebrauchen  wir  den  Aus- 
druck Miliartuberculose.  Doch  erfährt  das  Bild  dadurch  manch- 
mal eine  Modification,  dass  die  Bacillen  hier  und  da,  z.  B.  in  den 
Hirnhäuten,  statt  Knötchen  zu  bilden,  eine  Eiterung  hervonufen. 

9.  Die  Auslösung  der  entzündlichen  Wucherung  und  die 
übermässige  Proliferation. 

Das  Zustandekommen  der  entzündlichen  Gewebewucherungen 
muss  nach  Maassgabe  der  in  einem  früheren  Abschnitte  (S.  291  ff.) 
über  das  pathologische  Wachsthum  in  Allgemeinen  gemachten 
Bemerkungen  beurtheilt  werden.  Die  Vergrösserung  der  fixen 
Zellen  wird  ausgelöst  durch  die  Ihiperaemie  und  Exsjidaiion.  Beide 
Vorgänge  erweiteim  die  Saftspalten  und  entspannen  dadurch  die 
Gewebe.  Die  Zellen  folgen  nun  der  in  ihnen  gelegenen  Wachs- 
thumsfähigkeit  und  nehmen  an  Volumen  zu.  Dauert  die  Ent- 
spannung an,  so  geht  die  Zellvergi-össerung  in  Zelltheilung  über. 
Begünstigend  wirkt  aber  darauf  nun  noch  die  Ablösung  und  Wan- 
derung der  Zellen,  welche  chemotactischen  Einflüssen  folgen  und 
z.  B.  in  Fi-emdkörper  eindringen.  Die  zurückbleibenden  füllen 
durch  A’^ermehrung  die  entstandenen  Lücken  aus,  um  dann  event. 
selbst  ebenfalls  wieder  zu  wandernden  Elementen  zu  werden. 
Daraus  ergiebt  sich,  dass  in  den  Fällen,  in  denen  das  entzündung- 
erregende Agens  lange  Zeit  aut  das  Gewebe  einwirkt,  auch  die  Pi'olt- 
fcvatioii  sich  über  eine  entsprechend  lange  Zeit  erstreckt,  vorausgesetzt, 
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dass  nicht,  wie  hei  blanden  Fremdkörpern,  eine  Gewöhnung  der 
Zellen  und  dann  ein  Stillstand  event.  mit  Xarhenhildung  eintritt. 

(leschieht  das  nicht,  so  wird  so  reichlich  neues  Gewebe  ge- 
bildet, dass  es  das  vorher  an  der  Stelle  vorhandene  um  das  Viel- 
fache ühertrifft. 

So  veranlassen  in  den  Tropen  die  in  den  Lymphbahnen  der 
Haut  der  Extremitäten  und  des  Scrotums  lebenden  Fadenmiirmer 
vngehenre  Anschicdlun;jen  der  bpfdlenen  Theile,  so  bewirken  die  Staphy- 
lokokken, wenn  sie  am  Knochensystem  chronische  Entzündungen 
(Osteomyelitis)  erzeugen,  ausgedehnte  periosteale  Kcubildungen  ton 
Knochensubstanx.  Auch  die  in  Knotenform  auftretenden  tuber- 
culösen  und  syphilitischen  Granulationswucherungen  gehören  hierher. 

Wirkt  die  Schädlichkeit  auf  eine  freie  Fläche,  so  tritt  eine 
Wucherung  des  Bindegewebes  über  diese  hinaus  ein.  Es  entstehen 
Erhebungen  verschiedener  Gestalt.  Auf  der  äusseren  Haut  bilden 
sich  unter  der  Einwirkung  ätzender  Secrete,  z.  B.  des  Tripper- 
secretes,  warzenförmige  und  zottige  Auswüchse,  spitze  Condylome, 
deren  epithelialer  Ueberzug  zugleich  verdickt  ist.  Denn  unter  der 
dauernden  Hyperaemie  und  der  durch  die  Bindegewebewucherung 
bewirkten  Entspannung  geräth  auch  das  Epithel  in  Proliferation. 
Auf  Schleimhäuten  kann  sich  Aehnliches  ereignen.  In  eigenartiger 
W^eise  wuchern  die  Gallengünge  unter  der  Einwirkung  der  früher 
(S.  33)  besprochenen  Cloccidien.  Sie  erweitern  sich  und  von  ihrer 
Wand  aus  bilden  sich  Sprossen  in  das  Lumen  hinein. 

In  den  Ureteren  und  der  Harnblase  venirsachen  die  Embryonen 
des  Distomum  haematobium  polypöse  Wucherungen. 

Alle  diese  Processe  sind  zu  vergleichen  den  Auswüchsen,  ^welche 
an  den  Blättern  der  Pflanzen  durch  die  von  Insekten  abgelegten 
Eier  und  die  daraus  sich  entwickelnden  Larven  hervorgerufen 
werden.  Hier  wie  dort  unterhält  die  dauernd  einwirkende  Schäd- 
lichkeit die  Wucherung.  Es  entstehen  geschwulstähnliche  Gebilde, 
aber  keine  wirklichen  Geschwülste,  es  sei  denn,  dass  noch  be- 
sondere \orgänge,  von  denen  später  die  Hede  sein  wird,  hinzu- 
kommen. 


10.  Definition  und  Bedeutung  der  Entzündung. 

Die  histologischen  Eigenthümlichkeiten  der  Entzündung  haben 
wir  nunmehr  ausreichend  kennen  gelernt.  Aber  wir  können  uns 
damit  nicht  begnügen.  Da  die  Entzündung  durch  äussere  Schäd- 
lichkeiten hervorgerufen  wird,  welche  meist  mehr  oder  weniger 
tiet  in  den  Körper  eindringen  und  deren  Entfernung  für  unser 
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A\'olilbefiu(len  wUiischenswertli  erscheint,  so  xvoUen  wir  wissen,  wrkhe 
Bedeutung  der  entxündiiche  Process  hat,  ob  er  die  Einwirkung  der 
Schädliclikeit  modilicirt,  erleichtert  oder  ersclnvert,  oder  vielleicht 
gar  nicht  ändert. 

Eevor  wir  darauf  eingehen,  müssen  wir  uns  zunächst  klar  dar- 
über werden,  lo-ie  icir  denn  die  Ent'.iindung  defmiren,  oh  wir  alle 
besprochenen  Vorgänge  oder  oh  wir  sie  nur  zum  Theil  für  die 
Definition  verwerthen  wollen. 

Wir  haben  gesehen,  dass  in  den  entzündeten  Geweben  nehen- 
bezw.  nacheinander  ablaufen,  erstens  Exsudation  aus  den  Gelassen, 
zweitens  regressive  Metamorphosen,  drittens  Gewebencuhildungen  oder 
wenigstens  ZeUumcherunge?i,  ^ 

Wenn  alle  diese  Vorgänge  durchweg  etwas  Eigenartiges  dar- 
stellten, was  sonst  nicht  beobachtet  würde,  so  Hesse  sich  die  Ent- 
zündung leicht  als  ein  besonderer,  in  sich  abgeschlossener  Process 
kennzeichnen.  Das  trifft  aber  nicht  in  vollem  Umfange  zu.  Dolü 
lassen  sich  immerhin  so  viele  Erscheinungen  als  charakteristisch 
aufweisen,  dass  eine  Aljgrenzung  der  Entzündung  von  anderen  Pro- 
cessen möglich  ist. 

Auswan  lenmg  von  Lenkocgten  und  Austritt  von  Blutflüssigkeit  findet 
atich  in  der  Ntrrm  beständig  statt,  aber  nicht  so,  dass  wir  uns  makro- 
skopisch oder  mikroskopisch  davon  ohne  besondere  Maassnahmen 
überzeugen  könnten.  Bei  der  Entzündung  aber  bsind  eide  Processe 
wesentlich  gesteigert,  leichtnachweisbar  und  insofern  charakteristisch. 

Die  Zellproliferation  andererseits  kommt  in  ähnlicher  Weise  auch 
bei  der  Regeneration  vor.  x\ber  sie  zeigt  bei  der  Entzündung  einige 
bemerkenswerthe,  sogleich  zu  betonende  Eigenthümlichkeiten. 

Die  Degeneration  uml  Nekrose  kommen  sowohl  für  sich  wie  bei 
Entzündungen  vor.  Sie  bieten  stets  dasselbe  Verhalten. 

Prüfen  wfir  nun  diese  drei  Gruppen  auf  ihre  Zugehörigkeit  zur 
Entzündung,  so  besteht  über  die  erste  kein  Zweifel.  Die  gesteigerte 
Exsudation  wird  allgemein  zur  Entzündung  gerechmt. 

^Meinungsverschiedenheiten  machen  sich  erst  mit  Bezug  auf 
die  Gewebewucherung  und  auf  die  regressiven  Veränderungen  gel- 
tend. Was  die  erstere  angeht,  so  ist  man  vielfach  der  Ansicht,  dass 
sie  lediglich  eine  regenerative  Bedeutung  habe,  dass  sie  die  durch 
Degeneration  und  Xekrose  entstandenen  Lücken  ausiülle.  ikber 
es  lässt  sich  meines  Erachtens  leicht  zeigen,  dass  damit  das 
AVesentliche  der  JSleubildungsprocesse  nicht  erschöpft  ist.  Afag  die 
JH’(dife]‘ation  immerhin  so  verlaufen  wie  bei  der  Eegeneration  und 


Dil"  Kntzümlinijr. 


385 


maj,'  ^ie  wirklicli  uiitergegangene  Tlieile  ersetzen,  su  zeigt  sie  docb 
andererseits  ZUg(‘,  <tie  bei  der  licgeneration  nicht  Vorkommen. 

Wenn  die  Zellen,  wie  bei  der  experimentellen  Tuberculose,  sich 
auch  da  vermehren,  wo  überhaupt  kei?i  Verhist  an  noi'inalen  1’heilen 
stattgefundeu  hat,  wenn  sie  Granulationsknötchen  von  bestimmtem 
Bau  und  wenn  sie  Niesenxelleft  l)ilden,  w-enn  sie  tief  in  Fremdkörper, 
in  Filn-in,  in  Blutergüsse  Idneinwandern,  w^enn  sie  dabei  resorbirbare 
(lebilde  annagen  und  in  ihr  Protoplasma  einverleihen  und  wenn  sie  als 
Phagocyien  die  Hacterien  in  sich  aufnehmen,  so  sind  das  alles  Pro- 
cesse.  die  nieht  in  den  Rahmen  der  Regeneratio)i  hineingehören,  die 
vielmehr  der  Knizündung  eigcnthibnlich  sind. 

Allerdings  sieht  man  sie  zum  Theil  auch  da,  wo  man  nur  mit 
regenerativen  Erscheinungen  zu  tlmn  zu  haben  glaubt.  Aber  das 
ist  insofern  eine  Täuschung,  als  es  sich  dann  nicht  um  reine.  Re- 
generation handelt.  Wenn  z.  B.  eine  AVunde  der  äusseren  Haut 
zuheilt,  so  gebt  das  niemals  ohne  Entzündung  ab,  die  durch  den 
Hinzutritt  der  Luft,  durch  das  in  dem  Defect  gerinnende  Blut, 
durch  etwaige  Infection  etc.  ausgelöst  wird.  Man  findet  also  bei 
der  Regeneration  und  bei  der  Entzündung  die  beiderseitigen  A^or- 
gänge  fast  immer  vereinigt  und  kann  sie  histologiscli  nicht  oder 
nur  schwer  trennen.  Theoretisch  aber  können  und  müssen  wir  die 
Trennung  durchführen  und  wir  dürfen  geradezu  sagen,  dass  alle  jene 
A orgänge,  die  lediglich  dazu  dienen,  die  durch  die  Einwirkung  dei’ 
entzündungerregenden  Schädlichkeiten  entstandenen  Gewebelücken 
wieder  auszufüllen,  strenge  genommen  nicht  zur  Entzündung  ge- 
hören, wenn  sie  auch  bei  ihr,  eben  wegen  der  fast  immer  vorhan- 
ilenen  Defecte,  nur  selten  fehlen.  Aber  wir  können  uns  theoretisch 
eine  regenerationsfreie  Entzündung  vorstellen.  AVenn  wir  uns  denken, 
dass  jede  regressive  A^eränderung  fehlt,  so  würden  die  entzündlichen 
progressiven  Processe  darin  bestehen,  dass  die  Gew'ebezellen  an- 
schwellen und  sich  vermehren,  dass  sie,  zum  Theil  chemotactischen 
Linriüssen  folgend,  zu  den  Entzündungerregern  sich  hin  bewegen 
und  in  sie  eindringen,  dass  sie  in  beiden  Fällen  Theile  der  ver- 
schiedenen Schädlichkeiten  in  sich  aufnehmen,  dass  sie  endlich 
nach  Ablauf  der  Erkrankung  wieder  die  Beschatfenheit  normaler 
tixt*r  Elemente  annehmen.  Es  handelt  sich  also  um  eine  Reihe 
vitaler  A orgänge,  die  sich  von  den  regenerativen  durchaus  nnterscheiden 
und  für  die  Knt\ündung  charakteristisch  .sind. 

Tlistologiscli  ist  die  Untersolieidnng  allerdings  im  Allgemeinen  nur 
schwer  müglicli.  vor  Allem  deslialb,  weil  ja  dieselben  Elemente  in  beüUm 
J'ällen  in  Hetracht  kommen. 

liiuiiKiir.  1,1-hrI).  (1.  I’atliolouii'. 
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Anders  ist  es  mit  den  regressiven  Metamorphosen.  Sie  verhalten 
sich  in  keiner  AVeise  abweichend  von  den  aiisserhall)  der  Ent- 
zündung vorkommenden,  sie  sind,  wenn  die  Schädlichkeit  in  nennens- 
werther  Intensität  einwirkt,  eine  selbstverständliche  Begleiterschei- 
nung, aber  kein  nothwendiges  Merkmal.  Sie  könnten,  theoretisch 
betrachtet,  vollkommen  fehlen.  Sie  fördern  durch  ihre  Gegenwart 
den  Process,  sie  verlängern  ihn  und  kommen  dadurch  als  ein 
secundäres  ätiologisches  Moment  in  Betracht,  aber  zum  AVesen  der 
Entzündung  gehören  sie  nicht. 

Unter  Zugrundelegung  aller  dieser  Betrachtungen  können  wir 
nunmehr  die  Entzündung  definiren  als  die  Summe  aller  jener, 
nicht  der  Kegen  eration  dienenden  gesteigerten  exsudativen  und 
proliferativen  Vorgänge,  welche  durch  die  Gegenwart  der  ver- 
schiedenartigsten Schädlichkeiten  ausgelöst  werden.  Das  AVesent- 
liche  dieser  Definition  liegt  in  der  Betonung  der  gesteigerten 
vitalen  Processe,  der  lebhaft  erhöhten  Lebensvorgänge. 

Dieselben  Gesichtspunkte  sind  es  aber  auch,  die  tiiis  die  Ent- 
zündung definiren  lassen  als  die  Reaction  des  Organismus  gegen 
die  einwirkenden  Schädlichkeiten. 

Xach  unseren  früheren  Erörteningen  ist  nun  durchaus  nicht 
zu  erwarten,  dass  eine  Entzündung  während  ihres  ganzen  A'^erlaufes 
stets  alle  vitalen  Processe  gleichzeitig  hervortreten  lässt.  Al>er 
darin  liegt  kein  Einwand  gegen  die  Definition.  Denn  abgesehen 
von  den  leicht  kenntlichen  acuten  Entzündungen  handelt  es  sich 
in  einem  grossen  Theil  der  Fälle  um  solche,  die  sich  über  Alonate 
und  Jahre  erstrecken  und  im  Anfang  ein  ganz  anderes  Bild  l)ieten 
als  in  der  Mitte  ihrer  Entwicklung  und  hier  wieder  ein  anderes 
als  am  Ende.  Die  Ausgänge  der  Entzündung  sind  vielfach  nicht 
mehr  charakteristisch,  sie  sind  lediglich  secundäre,  an  die  abge- 
laufenen Processe  sich  anschliessende  Verändeiaingen.  So  bietet 
eine  pleuritische  Schwarte  nichts  mehr,  was  jener  Definition  ent- 
spräche und  auch  die  interstitielle  Entzündung  eines  Organes,  wie 
z.  B.  der  Niere,  kann  in  den  späteren  Stadien  die  früher  vorhan- 
denen Merkmale  eingebüsst  haben.  Man  darf  also  die  Folgen  einer 
Entzündung  nicht  für  diese  selbst  halten. 

Nachdem  wir  uns  über  die  wesentlichen  Erscheinungen  der 
Entzündung  klar  geworden  sind,  werfen  wir  nunmehr  die  Frage 
auf,  ob  die  durch  die  Schädliclikeiten  ausgelösten  Vorgänge  ein 
gleichgültiges  Ereigniss  darstellen,  oder  ob  sie  für  den  befallenen 
Organismus  irgend  eine  Bedeutung  haben. 

Da  ist  es  denn  zunächst  selhstverständlicli,  dass  die  Entzün- 
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dim^'  an  sich  als  ein  von  clei-  Norm  wesentlich  al)weicliender 
Vorgang  niemals  ein  günstiges,  wenn  auch  in  vielen  Fällen  nicht 
wesentlich  in’s  C4ewicht  fallendes  Ereigniss  ist. 

Ganz  abgesehen  von  den  regressiven  IMetamorphosen  können 
auch  die  charakteristischen  Vorgänge  der  Exsudation  und  der  Zell- 
neubildung dem  befallenen  Organe  und  damit  dem  ganzen  Körper 
nachtheilig  sein.  Wenn  hei  einer  fibrinösen  Lungenentzündung 
eine  ganze  Lunge  mit  geronnenem  Exsudat  vollgepfropft  ist,  so  be- 
deutet das  eine  A^ermindening  der  Respirationstläche,  eine  Er- 
schweiung  für  die  Circulation,  einen  A^erlust  an  eiweisshaltiger 
Flüssigkeit  u.  A.  AVenn  aber  im  Anschluss  an  exsudative  A^orgänge 
die  Proliferation  mit  Narbenhildung  endet,  so  entstehen  dadurch 
A'erengerungen  von  Canälen,  Compression  von  lünctionellen  Be- 
standtheilen  u.  s.  w. 

Aber  wenn  der  Entzündungsprocess  an  sich  nachtheilig  ist, 
so  bleibt  noch  zu  entscheiden,  wie  sich  unter  seinem  Einflüsse  die 
entxündungeiregenden  Schüdlichkeitm  verhalten.  Wird  ihr  Angriff  durch 
die  Exsudation  und  Wuchening  erleichtert  oder  erschwert  odei’ 
schliesslich  ganz  abgeschlagen,  wird  also  der  Nachtheil  auf  der 
einen  Seite  durch  den  A'ortheil  auf  der  anderen  wieder  aufgelioben 
oder  gar  übercompensirt?  Irgend  eine  Aenderung  wird  gewiss 
eintreten,  da  ja  die  Bedingungen  .,  untefr  denen  das  ätiologische  Moment 
u'irht,  gegenüber  den  A’’erhältnissen,  unter  denen  der  Angritf  begann, 
wesentlich  umgestaltet.,  sind. 

Ziegler  hat  allerdings  die  Frage  aufgeworfen,  ob  die  durch  Entzündung 
veränderten  Verhältnisse  der  Gewebe  nicht  hier  und  da  den  Bacterim  gün.‘itig 
sein  könnten,  ilinen  besseres  Nälirmaterial  zufilhren  u.  s.  w.  Der  Ge- 
danke ist  an  sich  gewiss  berechtigt,  aber  ich  kenne  doch  keinen  Fall,  in 
welchem  wir  ihn  festhalten,  also  annehinen  müssten,  dass  die  Bacterien  ohne 
die  Entzündung  weniger  gut  gewachsen  sein  würden.  Ich  glaube  überall 
das  Gegentheil  annehinen  zu  dürfen. 

Nun  haben  wir  schon  mehrfach  auf  die  für  den  Organismus 
günstigen  Folgen  hingewiesen,  welche  die  Entzündung  für  eine 
Schädlichkeit  mit  sich  bringt.  AVir  haben  schon  angeführt,  dass 
solche  Gewebetlieile  durcli  einen  entzündlichen  Process  abgestossen 
werden  können,  müssen  aber  wegen  der  AVichtigkeit  des  A'organges 
noch  mit  einigen  Worten  dabei  verweilen. 

Todte  Theile  sind  für  den  Organismus  Fremdkör])er  und  erregen 
als  solche  eine  Entzündung  der  Umgebung,  die  besonders  heftig 
ist,  wenn  das  abgestorbene  Gewebe  auch  noch  Bacterien  entliält. 
Die  ausgevvanderten  Leukocyten  sammeln  sich  in  zunehmender  Zahl 
an  der  Grenze  des  todten  Bezirkes  an  und  schmelzen  das  an  ihn 
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direct  anstossende  ebenfalls,  aber  nicht  bis  ziini  Absterben  lädirte, 
Gewebe  ein  (Fig.  200).  Die  nekrotisclien  'riieile  selbst  Averden  kaum 
angegriffen.  Die  Einschmelzmig  erfolgt  oifenbar  unter  der  directen 
Eimvirkung  der  Leukocyten,  denen  wir  bereits  bei  der  früher  be- 


A B 

Fig.  200. 

Deniarcation"eini?r  Hautiiekrose.  C Nekrotisrlies  Hautstiick,  JS  eitrig«  luHltratiuiis/.oue, 

A normale  Haut. 

sproclienen  Eiterbildung  (S.  342)  eine  auflösende  Wirkung  zuschrieben. 
Man  kann  bei  Knorpelnekrosen  sehen,  Avie  die  Leukocyten  strassen- 
Aveise  in  den  Knorpel  einwandern  und  ihn  allmählich  zum  ScliAA-in- 
den  bringen  (Eig.  201). 


Fig.  201. 

Ali.Htossiins  eines  nekrotischen  Haut-  und  Knoriielstiickes  des  Kaninelienohres  ' llöllensteiu- 
iitzuiiK'.  -V  das  nekrotische  .Stück , K’ JS"  Ejiideniiis , A'A' Knori>el.  Zwischen  .A  und  A eine, 

dunkle  Zone  von  Lenkocytenanhäufunt;. 

Nicht  immer  erfolgt  dieser  deniarkirende  Process  in  Avenigen 
Tagen.  Lei  grossen  Nekrosen,  z.  B.  bei  der  Gangrän  einer  Zehe 
odm- eines  Theiles  desEnsses  (Eig.  202),  geht  er  nicht  so  rasch  vor  sich. 
Dann  entAvickelt  sich  aus  den  angrenzenden  lebenden  Theilen  ein 
GranulationsgeAvebe,  Avelches  seinerseits  immer  neue  Mengen  von 
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lieukocyteii  liefert,  die  dauernd  an  der  Einselim<dzun;L(  betlieiligt 
sind.  ^'lAvü  unch  der  gramdircnde  l’rocess  selbst  locberl  den  Zusammenhang , 
der  aut  diese  A\'eise  schliesslich  ebenfalls  aufgehoben  werden  kann 
(Fig.  202). 

Die  Abstossung  des  Todten  erfolgt  aber  ini  Allgemeinen  nur 
an  freien  Obertliichen.  Andere  nekrotische  Theile  werden  durch  die 
einti-etende  Entzündung  entweder  aufgelöst  oder  durch  Organi- 
sation unschädlich  gemacht. 

Die  A ortheile  des  entzündlichen  A^organges  erkannten  wir  aber 
auch  bei  Lntrrsuchung  von  Fremdkörpern.  Resorbirbare  Dinge,  wie 


Fig.  202. 

D.-mari'atiou  dues  iickrotischeii  Vorderfusses.  .V  Nekrose,  7/  an?:reiizeiule  gesiimle  Haut 
Cf  eitersecernirencles  Granulatiousgewebe,  >’  Mossgelegto  Seime. 

injicirte  Lungenstücke,  Agar-Agar,  fibrinöses  Exsudat,  werden  durch 
die  vermehrten  fixen  Zellen  beseitigt.  Feste  Körper  werden  durch 
mirbig  sich  umwandelndes  Granulationsgewebe  eingekapselt  und 
dadurch  fast  bedeutungslos.  Dasselbe  kann  bei  tuberkelbacillen- 
haltigen Käsemassen  geschehen. 

Aber  mehr  als  alle  derartigen  Schädlichkeiten  interessiren  uns 
die  pathogenen  Mikroorganismen.  AVird  ihre  Vermehrung  und  Gift- 
bildung durch  die  Entzünduiig  begünstigt  oder  gehindert?  Zur 
Lösung  dieser  Frage  itiüssen  wir  zunächst  einmal  Zusehen,  auf 
welche  AA^eise  denn  die  entzündlichen  Vorgänge  zu  den  Parasiten 
in  P>eziehung  treten. 
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AV'as  nun  zunächst  die  Zellen  angelit,  so  lässt  sich  in  manchen  ' 
hallen  teststellen,  dass  hTaufen  von  Bacterien  von  einer  dichten  | 
Hülle  von  Leukocyten  umgeben,  gleichsam  in  einem  Mantel  einge-  i 

schlossen  v:rr<len.  Ich  habe  darauf  zuerst  aufmerksam  gemacht.  Am  | 

besten  kann  man  das  bei  Schimmelpilzen  sehen,  die  in  Leukocyten-  ( 
knötchen  eingeschlossen  werden,  welche  makroskopisch  wie  Tuberkel  l 

aussehen  (Fig.  203).  ä 

Aber  die  IMikroorganismen  können  auch  einzeln  oder  in  kleinen  f, 
(Iruppen  zwischen  den  massenhaft  angesammelten  Zellen  vertheilt  sein, 
wie  z.  B.Jdie  pyogenen  Kokken  zwisclven  den  Eiterkörperchen  eines  t 
Abscesses.  !■ 


Fig.  203. 

Zwei  .''cliiinmelitilzsiioreii  (.9  S)  in  Lebereapillareu  von  einem  Leukocyten mantel  eingehiillt. 


Oder  endlich  die  Spaltpilze  können  von  den  Zellen  aufgenommen 
werden  und  unter  Umständen  sämmtlich  eine  intracellulare  Lage 
einnehmen.  Auf  diese  weitverbreitete  Phagocytose  hat  Metschni- 
KOFF  (s.  8.  173)  für  zahlreiche  Bacterien,  für  den  Milzbrand,  die 
Erysipelkokken,  die  ßeciirrensspirillen,  die  Tulterkelbacillen  u.  s.  w. 
hingewiesen.  Wir  haben  u.  A.  geschildert,  dass  die  pyogenen 
Kokken  und  die  Diplokokken  in  Leukocyten,  die  Tuberkell»acillen 
in  Eiesenzellen,  die  Leprabacillen  in  Bindegewebezellen  verschie- 
dener Grösse  aufgenommen  werden.  Auch  bei  den  Schimmelpilzen 
sah  ich  in  Leber  und  Lunge  eine  weitgehende  Einverleibung  der 
Sporen  in  Riesenzellen  (Fig.  204). 

Xelten  den  Zellen  kommen  die  Bacterien  aucli  mit  den  ent- 
zündlichen Flüssigkeiten  in  innige  Berührung.  Sie  werden  ja  von 
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ilmen  umspült  und  zwar  bei  der  Entzündung  viel  reichlicher,  als 
es  im  nunnaleu  Organismus  der  Fall  sein  würde,  weil  ja  der  Aus- 
tritt von  Blutilüssigkeit  aus  den  Gelassen  erheblich  gesteigert  ist. 

Die  Beziehung  der  Mikroorganismen  zu  den  Entzündungspro- 
<lucten  ist  also  eine  ausgedehnte.  Aber  ihre  Bedeutung  muss  nun- 
mehr genauer  geprüft  werden.  Es  lassen  sich  verschiedene  Einwirkun- 
<jrn  denken,  welche  den  Bacterien  nachtheilig  sein  können.  Fassen 
wir  zunächst  die  Zeilen  in’s  Auge,  so  kann  die  knötchenförmige 
Ansammlung  der  Leukocyten  die  Folge  haben,  dass  die  Zufuhr 
ries  lur  viele  Parasiten  nothwendigen  Sauerstoffs  vermindert  wird. 
Zweitens  ist  es  möglich,  dass  die  Stoffwechselproducte  der  Bacterien 
wegen  des  durch  die  Zellumhüllung 
verhinderten  Abflusses  sich  in  den 
Knötchen  aidiäufen  und  nun  die  ^ 

Spaltpilze  an  weiterer  Vermehrung 
bindern.  Wir  wissen  ja  z.  B.,  dass 
die  h]rreger  der  Gährung,  soljald 
eine  bestimmte  Menge  von  Alkohol 
in  der  Flüssigkeit  erzeugt  wurde, 
ihre  weitere  Thätigkeit  einstellen 
und  zu  Grunde  gehen. 

Aehnliche  Verhältnisse  mögen 
aiich  für  die  zwischen  den  Zellen 
zerstreuten  Organismen  Geltung 
haben. 

Drittens  verdient  die  Phagocytose 
alle  Beachtung.  Auf  sie  legte 
iMETSCHNiKOFF  den  grössten  Werth. 

Er  meint,  dass  die  Zellen  auf 
die  Bacterien  ähnlich  einwirken,  wie  die  Protozoen  auf  die  von 
ihnen  als  Nidirung  aufgenommenen  pflanzlichen  Lebewesen,  dass 
sie  also  eine  verdauende  Thätigkeit  entfalten  und  dadurch  die 
Parasiten  vernichten.  Es  ist  fraglich,  inwieweit  diese  Auffassung 
das  Richtige  trifl’t,  jd)er  es  ist  durchaus  möglich,  dass  die  Bacterien 
in  dem  lebenden  und  nicht  ohne  Weiteres  zerlegbaren  Protoplasma 
der  Leukocyten  und  fixen  Zellen  ihre  Existenzbedingungen  weniger 
leicht  finden,  als  in  der  Gewebeflüssigkeit.  Einen  besonderen  Ge- 
sichtspunkt werden  wir  sogleich  noch  hervorheben. 

Gegen  die  Bedeutung  der  Phagoeytose  i.st  nun  wold  eingewendet  worden, 
das«;  die  Zellen  nur  toilte  Bacterien  in  sich  aufnidiinen,  dass  diese  also 
nicht  erst  in  dem  Protoidasma  ahstürben.  Aber  das  ist  in  dieser  All- 
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Fig.  204. 


Mangülhaft  entwickelte  .Scliiminelpily,- 
spore  in  einer  grossen  Ifiesenzelle  der 
liUnge.  ;t  Tage  nach  Injection  der  .Sporen. 


392 


bcfhzeliutor  Absi-hnitt. 


-'tMiicinhoit  zweifellos  nicht  richtig  (mnu  denke  nur  an  die  Tuberculose), 
wenn  auch  zugegeben  werden  kann,  dass  lebende,  virulente  S))altidlze 
weniger  leicht  gefressen  werden.  Man  hat  andererseits  gesagt,  dass  die 
Mikroorganismen  activ  in  die  Zelle  hineinwanderten,  also  nicht  von  diesen 
einverleibt  würden.  Auch  das  trifft  vielleicht  theilweise.  aber  nicht  durch- 
güngig  zu.  Es  ist  auch  schwer,  sich  vorzustellen,  wie  denn  die  Bewegung 
durch  Geissein  den  Jlacterienleib  in  das  relativ  feste  Protoi»lasma  sollte 
hineintreiben  können.  Für  die  unbeweglichen  Spaltjjilze  fiUlt  der  Einwand 
ohnehin  fort. 

Die  Einwirkung  der  Zellen  auf  die  Mikroorgani.sraen  ist  mit 
diesen  (xesiclitspunkten  aber  noch  nicht  erschöpft.  Doch  müssen 
wir  zunächst,  ehe  wir  die  Zellen  weiter  heranziehen,  noch  nach  dem 
Einfluss  der  Säfte  fragen.  Ueber  ihre  Wii’kungsweise  haben  wir 
früher  bereits  gesprochen  (S.  75)  und  ihre  freilich  nicht  unhesfritlat 
dastehcndenbactei-iciden  und  die  a/li!^7o,r^.s67^c«Eigen8chnften  hervoi’gehoben. 
A\'eil  aber  beide  auf  der  Gegegenwart  gewisser  Stoffe  im  Serum 
beruhen,  die  sich  im  Zusammensein  mit  den  Bacterien  und  deren 
Giften  erschöpfen,  würde  ihre  Wirkung  in  einer  gegebenen 
Flüssigkeitsmenge  bald  vorüber  sein.  Da  jedoch  die  Saftströmung 
l»ei  der  Entzündung  erheblich  gesteigert  ist,  so  ergiebt  sich,  dass 
dadurch  die  Mikroorganismen  von  immer  neuen  schädlichen  Stoffen 
getroffen  werden  oder  dass  ihre  Toxine  immer  wieder  neutralisirt 
werden,  wenn  ausreichende  Antitoxinmengen  im  Blute  vorhan- 
den sind. 

Die  intensivere  Durchspülung  bringt  manchmal  noch  eine  andere,  dem 
Gewebe  günstige  Erscheinung  mit  sich,  das  ist  die  Abfuhr  drr  ijelöMen  Gifte 
auf  den  Iiymj)hbahnen.  Der  locale  Herd  wird  dadurch  zwar  entlastet,  der 
übrige  Körj)er  aber  um  so  mehr  getroffen.  Doch  hat  auch  das  wieder 
einen  besonderen,  bald  zu  bes])rechenden  vortheilbaften  Einfluss. 

Die  der  Bacterienentwicklung  nachtheiligen  Stoffe  werden 
nun  zwar  dem  entzündeten  Bezirk  zunächst  mit  dem  Blute  zuge- 
führt. Aber  die  Zellen  brauchen  deshalb  nicht  unbetheiligt  zu  sein. 
Da  nämlich  jeiie  Stoffe  zweifellos  von  Zellen  erzeugt  werden,  so 
ist  es  möglich,  dass  sie  auch  in  den  iiu  Entzündungherd  vorhan- 
denen gebildet  werden  und  dann  in  das  Exsudat  übertreten 
Manche  Erfahrungen  (Buchner’s  u.  A.)  legen  es  nahe,  dass  in  den 
Lcuhocyten  bacterienfeindliche  Subdanxen  vorhanden  sind.  Dtjch  wird 
diese  Auffassung  nicht  von  allen  Seiten  getheilt.  Neuerdings  ist 
einige  Male  darauf  hingewiesen  worden,  dass  den  aus  dem  Knochen- 
mark stammenden,  den  Leukocyten  nahe  verwandten  eostiwphd< n 
Zellen,  die  im  normalen  Bhxte  nur  spärlich  vorhanden,  im  entzün- 
deten Gewebe  aber  in  wechselnden,  zuweilen  grösseren  Mengen  an- 
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zutretiVu  sind,  eint*  bt'sonderc  \\  icliligkt'it  für  die  IJildnng  bacteri- 
cider  Stoffe  zuzusohreiben  ist.  Doch  sind  liierüber  weitere  He- 
obaclitnngen  erforderlich.  AVeiin  ober  die  ausgewanderten  Zellen 
wirklich  die  fraglichen  Stoffe  liefern,  können  diese  natürlich  auch 
aus  ihnen  austreten  oder  durch  Zerfall  frei  werden. 

J)ie  Bildung  der  Antitoxine  werden  wir  andei-erseits  hauptsäch- 
li(di  in  die  tixen  Zellen  verlegen,  aus  denen  sie  ebenfalls  frei  werden 
und  in  die  Säfte  gelangen  können. 

Xnn  sollen  allerdings  die  Antitoxine  in  vielen  Füllen  das  1‘roduct  ganz 
besfininiter  Zellen  sein,  so  dass  sie  in  Entzündungsherden,  wo  diese  t'elilen, 
nicht  gebildet  werden  können.  Aber  erstens  werden  sie  ja  durch  den  blut- 
stroin  dorthin  geführt  und  zweitens  ist  ihre  ausschliessliche  Erzeugung  in 
bestimmten  Geweben  doch  noch  keineswegs  völlig  bewiesen.  Ausserdem 
wird  ja  die  Entstehung  der  Gefrengifte  bei  manchen  Infectionen  gewiss 
überall  statttinden  können. 

AVenu  aber  nun,  sei  es  regelmässig  oder  nur  in  einem  Theil 
der  Fälle,  die  Zellen  die  Bildner  der  bactericiden  und  anti- 
toxischen  Stoffe  sind,  welche  extracellular  den  Bacterien  getahrlicb 
werden  können,  so  ist  daraus  eine  andere  Vorstellung  ohne 
AVeiteres  abzuleiten.  Die  Substanzen  werden  ja  auch  in  dem 
Protoplasma,  aus  dem  sie  entstehen,  vorhanden  sein  und  es  ist 
sogar  anzunehnien,  dass  sie  hier  in  relativ  grösserer  Menge  als  in 
den  umgebenden  Säften,  durch  welche  sie  verdünnt  werden,  anzu- 
treÖ'en  sind.  Dann  aber  ist  es  berechtigt,  anzunehmen,  dass  die 
})hagocytär  aufgenoinmenen  Bacterien  und  Gifte  intracellulär  un- 
schädlich gemacht  icerden  können.  Dai’iuif  kann  also  zu  einem  grossen 
'^rheile  der  ]\'erth  der  Phagocytose  beruhen. 

ln  den  Leukocyten  mag  dabei  eine  Art  von  Enzymwirkung  eine 
holle  s])ielen  (Kutschek),  wie  Mir  es  früher  bereits  bei  der  eitrigen  Ein- 
schmelzung andeuteten. 

AVir  sehen  also,  dass  zahlreiclie  nachtheilige  EiiiMirkungen 
der  Zellen  und  Säfte  auf  die  lebenden  Entzündungerreger  mög- 
lich sind.  Kommen  sie  i)un  MÜrklich  in  dieser  AA'eise  zur  Geltung, 
Averden  die  Bacterien  durch  sie  am  AVachsthum  verhindert  oder 
ganz  vernichtet?  Die  Frage  lässt  sich  bejahen. 

Die  infectiösen  Entzündungen  gelien  sehr  häutig  in  Heilung 
über,  d.  h.  die  Mikroorganismen  sterben  in  den  Entzündungsherden 
ab  und  die  Gewel»everänderungen  bilden  sich,  sow  eit  es  noch  mög- 
lich ist,  zurück.  AVir  bt*obacbten  den  Untergang  der  Spaltpilze 
sowohl  in  jenen  Leukocytenknötchen.  M'ie  zwischen  den  einzelnen 
Zellen,  wie  besonders  häutig  auch  in  dem  Protoplasma,  in  welches 
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sie  aufgeiioimuen  wurden.  Metschnikoff  hat  zuerst  diese  intra- 
cellularen Absterbevorgänge  eingebend  studirt.  Die  Bacterien  ver- 
lieren ihre  Färbbarkeit,  die  Stäbchen  und  Spirillen  zerfallen  in 
kleinere  Tbeile,  in  Körnchen,  die  sieb  nachher  auflösen. 

Aber  mit  dem  Nachweis  dieses  Unterganges  ist  noch  nicht 
entschieden,  oh  die  Entzündung  für  ihn  verantwortlich  gemacht  werden 
muss,  ob  also  die  Bacterien  wegen  ihrer  Beziehungen  zu  den  Ent- 
zündungsproducten  absterben.  INfan  könnte  ja  auch  daran  denken, 
dass  beide  Vorgänge  ohne  ursächlichen  Zusammenhang  neben  einander 
berliefen.  Doch  ist  man  heute  ziemlich  allgemein  der  gegentbeiligen 
Ansicht,  ohne  dass  freilich  im  Einzelnen  schon  eine  üeherein- 
stimmung  bestände.  Der  Eine  lässt  vor  Allem  oder  allein  die 
Zellen,  der  Andere  die  Säfte  (und  damit  iudirect  freilich  auch  die 
Zellen),  der  Dritte  beide  gleichberechtigt  wirksam  sein. 

Es  empfiehlt  sich,  nach  diesen  allgemeinen  Erörterungen  noch 
eine  Reihe  von  Fällen  gesondert  in’s  Auge  zu  fassen. 

Erinnern  wir  uns  zunächst  nochmals  an  die  oben  bereits  an- 
geführten Beispiele,  an  die  demarkirende , das  Todte  vom  Lebenden 
trennende,  Entzündung,  an  die  Resorption  von  Fremdkörpern  und  todten 
Geweben,  an  die  Organisation  und  die  narbige  ümschliessung  schädlicher 
Substanzen. 

Sodann  fragen  wir  nach  der  Bedeutung  der  Eiterung.  Wenn 
sie  ausbliehe,  würde  dann  der  infectiöse  Process  ebenso  verlaufen  ? 
Man  kann  mit  Bestimmtheit  sagen,  dass  es  nicht  der  Fall  sein 
würde.  Die  Bacterien  würden  sich  rasch  ausbreiten  und  den 
Organismus  überschwemmen.  Durch  die  hhtei’ung  aber  wird  ihre 
Vermehrung  und  ihr  Eindringen  in  den  Körper  gehindert  oder  wenigstens 
erschwert,  sie  bleiben  im  Eiter  liegen  oder  gehen  zu  Grunde  und 
werden  sammt  den  von  ihnen  getödteten  Gewebeabschnitten  nach 
aussen  entleert,  wenn  der  Abscess  sich  spontan  oder  auf  chirur- 
gischen Eingrift’  öffnet. 

Dieser  Auffassung  von  der  Bedeutung  der  Eiterung  entspricht 
es,  dass  nach  vielfachen  Erfahrungen  eine  künstliche  Verstärkung 
der  entzündlichen  l^ocessc  (durch  Wärme,  Breiumschläge,  Alkohol- 
einwii’kung  u.  s.  w.)  auf  den  Ablauf  günstig  einwirkt. 

Auch  der  Umstand,  dass  in  sterilen  Eiter  eingebrachte  Bacterien 
oft  schnell  zu  Grunde  gehen,  ist  hier  anzuführen. 

Der  Werth  der  Leukocytenansammlung  geht  aber  ferner  auch 
aus  einem  von  mir  experimentell  gewonnenen  Resultat  hervoi. 
Wenn  man  Sporen  pathogener  Schimmelpilze  in  geringer  ^lenge  in 
die  vordere  Augenkammer  von  Kaninchen  injicirt,  so  legen  sie 
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sich  theils  auf  die  Iris,  theils  auf  die  vordere  Ijinsendiiclie.  Da 
nun  aus  letzterer  keine  Emigration  statttindet,  wohl  aber  aus 
ersterer,  so  werden  die  auf  der  Iris  beiindliclien  Sporen  rascher 
erreicht,  als  die  in  der  Pupille  ahgelagerten  und  deshalb  dicht  ein- 
gehüllt, bevor  an  die  anderen  überhaupt  Leukocyten  herangekoinmen 
sind.  Tnter  diesen  Umständen  aber  sehen  wir  eine  ungleiche  Ent- 
wicklung der  Sporen.  Auf  der  Iris  keimen  sie  in  den  Zellknötchen 
nur  unvollkommen  aus,  während  sie  auf  der  Linse,  so  lange  sie 
von  den  Leukocyten  noch  nicht  erreicht  sind,  wachsen  und  Fäden 
bilden.  Aus  diesem  Beispiel  ergiebt  sich  die  Wirkung  des  Zellmantels 
aufs  Deutlichste. 

Aber  im  Anschluss  an  die  Emigration  bezw.  die  Eiterung  ist 
auch  die  Gewebewucherung  wichtig.  Um  den  Entzündungsherd 
bildet  sich  eine  Zone  von  Granulationsgewebe  aus,  welche  um  die 
Eiterung  eine  Abscessmembran  darstellt.  Xun  wissen  wir  aus  Ex- 
perimenten, dass  das  Granulationsgewebe  undurchgängig  für  Bac- 
terien  ist.  Die  in  dem  Herde  eingeschlossenen  Bacterien  werden 
also,  sobald  die  Gewebeproliferation  einige  Ausbildung  erlangt  hat, 
an  dem  Vordringen  in  den  Körper  sicher  gehindert.  Es  unterliegt 
keinem  Zweifel,  dass  ebenso,  wenn  auch  nicht  ganz  so  sicher,  das 
Granulationsgewebe  wirkt,  welches  Tuberkelbacillen  einschliesst. 
Kur  dass  hier  gewöhnlich  kein  vollkommener  Stillstand,  sondern 
nur  eine  w'esentliche  Verlangsamung  des  Processes  eintritt. 

Durch  die  entxündlichen  Vorgänge  werden  also  die  Schädlichkeiten 
mehr  oder  weniger  localisirl.  Allerdings  gilt  das  hauptsächlich  für 
die  körperlichen  Gebilde,  weniger  für  etwaige  Gifte.  Diese  werden 
resorbirt,  aber  doch  wesentlich  langsamer  und  weniger  reichlich  als 
sonst.  Aber  gerade  darin  liegt  wieder  ein  Vortheil.  Eine  schnelle 
Autnahme  der  Toxine  könnte  dem  Körper  schweren  Schaden  zu- 
tügen,  eine  allmähliche  führt  zur  Inimunisirung. 

Neuerdings  ist  mehrfach  darauf  hingewieseu  worden,  dass  die  Lympli- 
drüsen  Organe  darstellen,  von  denen  aus  eine  Imnumisirung  des  Kör])ers 
eintritt,  wenn  in  ihnen,  wie.  es  oft  geschieht,  Bacterien  lange  Zeit  zurück- 
gehalten  werden.  Man  stellt  sich  vor,  dass  die  Jjymphocytcn  die  Vermittler 
sind,  indem  sie  immunisirende  Stoffe  liefern.  Ist  das  richtig,  so  gewinnen 
wir  einen  neuen  Gesichts[)unkt  für  die  von  uns  so  oft  betonte  Bildung  der 
lympathischen  Knötchen  bei  der  Entzündung.  In  ihnen,  die  von  toxischen 
Stoffen  in  erster  Linie  getroffen  werden,  bilden  sich  die  eine  Immunität  ver- 
mittelnden Tjyynphocyten. 

Die  Uuempfänglichkeit  aber,  welche  ;ius  der  ersten  Entzündung 
folgt,  wird  eine  zweite  gar  nicht  mehr  anfkommen  lassen.  Denn 
die  wieder  eindringenden  Schädlichkeiten  finden  nun  entweder 
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einen  für  sie  unangi’eifl)aren  Boden  vor  oder  sie  gehen  unter  dei- 
Einwirkung  der  jetzt  reidilicher  vorhandenen  antibacteidellen  oder 
antitoxischen  Substanzen  rascher  als  sonst  zu  Grunde. 

Ist  aber  die  Iininunität  keine  vollkoimuene  und  tritt  wieder 
eine  Entzündung  ein,  so  machen  jetzt  die  Zellen  und  die  lebhaftpr 
znslrömenden  Säfte  energischer  als  das  erste  Mal  ihren  Einfluss 
geltend. 

In  diesem  Zusammenhänge  verdient  die  auch  früher  schon 
erwähnte  nach  vielen  Infectionen  sich  einstellende  Leukooytose  Be- 
achtung, der  Manche  eine  prognostische  Bedeutung  in  dem  Sinne 
geben  z\i  sollen  glauben,  dass  ihr  Auftreten  eine  günstige,  ihr 
Fehlen  eine  ungünstige  Yorbedeutung  habe.  Der  Werth  diesem-  Leuko- 
cytose  liegt  in  der  grösseren  Menge  der  zur  Verfügung  stehenden, 
ev.  weit  zahlreicher  als  sonst  auswandernden  und  auf  die  Bacterien 
deshalb  intensiver  wirkenden  Leukocyten. 

Wenn  Avir  nun  nach  Maassgabe  der  vorstehenden  Erörte- 
rungen die  Frage  autwerfen,  oh  hei  parasitären  Erkrankungen 
unser  Organismus  oder  ob  die  Parasiten  den  grösseren  Vortheil 
oder  Xachtheil  von  der  Entzündung  haben,  so  können  Avir  sagen 
erstens,  dass  in  sehr  vielen  Fällen  unzAv eifelhaft  die  Bacterien  u.  s.  w. 
geschädigt  oder  vernichtet  Averden,  iiweitens,  dass  wir  in  vielen 
anderen  Grund  haben,  das  gleiche  anzunehmen,  ohne  es  so  deut- 
lich Avie  dort  beweisen  zu  können,  drittens,  dass  wir  keinen  Fall 
kennen,  in  denen  die  Parasiten  ausgesprochenen  Xutzen  von  den 
entzündlichen  Vorgängen  hätten.  Denn  abgesehen  von  dem  Tode 
des  erkrankten  Individuums,  gehen  ja  die  Bacterien  meist  in  den 
Entzündungsherden  zu  Grunde.  Dort  aber,  avo  sie  lange  lebend 
bleiben,  AA'ie  bei  der  Tuherculose  und  der  Lepra,  ist  es  zum 
Mindesten  zAveifelhaft,  oh  sie  sich  nicht  noch  lebhafter  Avürden 
entwickelt  haben,  Avenn  in  den  GeAveben  keine  Veränderung  ein- 
getreten wäre. 

Der  Vortheil  ist  demnach  im  Grossen  und  Ganzen  aut  Seiten 
des  Organismus. 

Danach  kann  also  die  Entzündung  in  analogem  Sinne,  Avie  die 
Verdauung  eine  Ernährungsfunction  darstellt’,  als  eine  Ahwchr- 
function  betrachtet  Averden,  die  allerdings  nicht  an  ein  einzelnes 
Organ  gebunden  ist,  sondern  allen  GeAveben  in  Avechselndem  Viaasse 
zukommt. 

Nun  wird  freilicli  der  Entzündungprocess  au  sicli  für  die  befallenen  CiO- 
Avebe  oder  für  unseren  ganzen  lvr)ri)er  zuAveilen  nacbtlieilig.  abei  aui  i 
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die  Vuidiiuiiiiir.  obf^leich  sie  für  gewidiidicli  mitz.briiijjjc'iid  ist.  wird  /.uwcileii 
srliädlicli.  wenn  vom  Darme  ans  triftige  Snl)stanzen  aufgeiiommon  werden. 

Von  sonstigen  Functionen  unterscheidet  sidi  nun  die  Knt- 
zündung  dadurch,  dass  sie  nicht  andauernd,  sondern  nur  unter  he- 
stimiuten  Bedingungen,  bei  Angriff  äusserer  Schädlichkeiten,  voll 
zu  Tage  tritt  und  insofern  eine  nur  in  unregelmässigen  ünter- 
hrechungen  auftretende  Erscheinung  ist.  Man  konnte  daher  fragen, 
oh  denn  nicht  zu  erwarten  wäre,  dass  sie  im  Verlauf  der  unge- 
zählten Generationen  der  Phylogenese  hätte  eine  Ahnahme  erfahren 
sollen,  ähnlich  wie  ein  nicht  oder  wenig  gebrauchtes  Organ  schwindet. 
Aber  thatsächlich  bleibt  doch  kein  Individuum  dauernd  oder  auch 
nur  längere  Zeit  ganz  von  irgend  welchen  Entzündungsprocessen 
verschont,  so  dass  der  Organismus  in  immenv ährender  Uebung 
bleibt.  Zudem  laufen  ja  auch  im  normalen  Organisnnis  stets 
insensible  geringfügige  Abwelirvorgänge  ab.  AVir  sahen  ja,  dass 
in  unserer  Imnge  beständig  Staubpartikel  eindringen  und  leichte 
Entzündungen  erregen  und  es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  auch 
Racterien  sehr  gewöhnlich  hineingelangen,  die  dann  meist  rasch 
zu  Gninde  gehen.  Auch  die  Darmwand  wird  vielfacli  Gelegenheit 
ziim  Eindringen  von  schädlichen  leblosen  und  lebenden  Partikeln 
und  vor  Allem  auch  von  Giften  bieten.  So  kann  man  die  locale 
Entzündung  sehr  wohl  ansehen  als  eine  auch  unter  normalen 
Verhältnissen  vorhandene,  aber  dort  wegen  ihrer  Geringfügigkeit 
nicht  wahrnehmbare  gesteigerte  Gewebefunction. 

Die  Entzündung  hat  danacli  mit  teleologischen  Vorstellungen  nicht  melir 
zu  tliun.  als  alle  anderen  Körperfmictioneu.  Wie  diese,  hat  sic  sich  im 
erlaufe  der  Phylogenese  allmählich  entwickelt. 

In  dem  Begriff  der  Abwehrfunction  liegt  es,  dcuss  die  EiiMhuhmfi 
nicht  unter  allen  Umwänden  wirksam  ist  Intensiveren  Schädlichkeiten 
kann  sie  nicht  widerstehen  und  bei  Infectionen  durchaus  nicht 
immer  einen  für  den  Organismus  günstigen  Ausgang  herbeiführen. 
Iv>  ist  aber  falsch,  ihr  deshalb  den  principiellen  Charakter  eines 
nützlichen  A^organges  ahzusprechen.  Es  wäre  das  ebenso,  als  wollte 
Jtian  eine  Amee,  die  gegen  eine  andere  nicht  auf  kommen  kann, 
weil  sie  zu  klein  und  nicht  ausreichend  organisirt  ist,  deshalb  nicht 
mehr  als  eine  zur  Vertheidigung  des  Ahvterlandes  geeignete  Insti- 
tution ansehen.  Der  A’^ergleich  lässt  sich  aber  noch  Aveiter  dureb- 
führen.  Die  Aufstellung  und  Ausrüstung  einer  übergrossen  Armee 
kann  ein  Land  ruiniren,  wie  eine  zu  intensive  Entzündung  den 
Körper.  'Protzdem  behält  sie  die  Eigenschaft  einei-  vortheilhaften 
Finrichtiing. 
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Missbildungen. 

In  allen  bisherigen  Erörteningen  haben  wir  stillschweigend 
vorausgesetzt,  dass  die  äusseren  Schädlichkeiten  den  Körper 
während  des  extranterinen  Lehens  trafen.  Aber  viele  können  auch 
bereits  auf  den  JEmh'ijo,  ja  auf  Ei  nnd  Spermatoxoen  sich  geltend 
machen.  Principielle  Verschiedenheiten  treten  dabei  nicht  heiwor. 
Die  einzelnen  Zellen  leiden  in  ähnlicher  AVeise,  Entzündungspro- 
c-esse  verlaufen  in  den  Grundzügen  ebenso  wie  hei  Erwachsenen 
u.  s.  w.  Aber  die  Folgen  schädlicher  Einwirkungen  sind  meist 
wesentlich  andere.  Sie  müssen  sich  vor  Allem  deshalb  anders  ge- 
stalten, weil  die  wichtigsten  Lebenserscheinungen  der  fötalen  Ge- 
webe in  dem  lebhaften  Wachsthum  bestehen  und  dieses  nothwendiger 
AVeise  leiden  muss.  Es  verläuft  abweichend,  in  anderer  JRichtung,  es 
wird  verlangsamt,  es  Avird  hier  und  da  völlig  unterbrochen.  Das  Alles 
macht  sich  um  so  mehr  l)emerkbar,  je  früher  die  Läsion  einsetzt, 
je  weniger  das  betroffene  Organ  in  seiner  Ausbildung  vorgeschritten 
war.  Daraus  ergeben  sich  verschiedenartige  Entwicklungstörungen, 
deren  Kesidtate  wir  als  Missbildungen  (Monstra)  bezeichnen. 

Sie  machen  das  extrauterine  Leben  bald  unmöglich,  bald 
bringen  sie  grosse,  bald  mir  geringere  Kachtbeile  mit  sich,  bald 
bleiben  sie  ohne  Bedeutung  für  das  Individuum  oder  gar,  wenn 
es  sich  um  innere  Organe  handelt,  völlig  unbemerkt. 

Die  Alissbil düngen  kommen  in  sehr  xahlreichen  und  vielgestaltigeyi 
Formen  zur  Beobachtung.  Es  kann  nicht  unsere  Absicht  sein,  sie 
auch  nur  einigennaassen  ausführlich  zur  Darstellung  zu  bringen. 
Das  würde  verhältnissmässig  zu  viel  Raum  beanspruchen  und  eine 
Erörterung  zahlreicher  anatomischer  Einzelheiten  erheischen,  die 
das  A^erständniss  der  allgemeinen  Pathologie  nicht  erheblich  fördern 
und  am  besten  in  eigenen  AVerken  über  die  Alissbildungen,  oder, 
soweit  die  Almonnitäten  nur  ein  einzelnes  Organ  betreffen,  in  den 
Lehr-  und  Handbüchern  der  speciellen  pathologischen  Anatomie 
eine  Stelle  finden.  Uns  kann  es  nur  auf  eine  kürzere  Schilderung 
und  vor  Allem  auf  die  Hervorhebung  solcher  Gesichtspunkte  an- 
kommen, die  für  einige  theils  schon  berührte  allgemein-patholo- 
gische Fragen  (für  die  Vererbung),  theils  für  die  noch  zu  besprechen- 
den Geschwülste  von  AVichtigkeit  sind. 

Bevor  Avir  a1)er  die  einzelnen  Formen  in’s  Auge  fassen,  empfiehlt 
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es  sich,  zunächst  die  verschiedenen  Scliädlichkeiten  kennen  zu 
lernen,  welche  die  Entwicklung  heeintlussen  können. 

1.  Dahin  gehören  einmal  Allgemeinkrankhdten  >ler  Mutter.  Hier 
wären  zu  nennen: 

a)  solche  Kranklnüten,  welche  mit  Herahsetznng  der  h'niähnmg 
einhergehen; 

h)  solche,  hei  denen  abnorme  Stoffe  im  Blute  circuliren,  wie  hei 
dem  Diabetes  und  hei  Intectiouen  durch  Bacterien,  die  Gifte 
])roduciren ; 

c)  Infedionskrankheiten,  bei  denen  die  Mikroorganismen  selbst 
auf  den  Fötus  übergehen  und  durch  in  ihm  hervorgerufene  ent- 
zündliche Processe  die  Entwicklung  beeinträchtigen.  So  etwas  ist 
möglich  bei  den  pyogenen  Kokken,  den  Tuberkelbacillen,  dem 
syphilitischen  Vinis  u.  s.  w.; 

d)  fieberhafte  Krankheiten,  bei  denen  die  Erhöhung  der  Tempe- 
ratur ja  auch  den  Embryo  treffen  muss; 

e)  pegchische  Kinfliisse,  welche  durch  Auslösung  von  IJterus- 
contractionen  schädlich  werden  können. 

2.  An  zweiter  Stelle  sind  die  Einwirkungen  zu  nennen,  die 
von  dem  Uterus,  den  Eihäuten  und  der  Nabelschnur  ausgehen  können. 

a)  Hierher  rechnet  eine  Itaumbewegung  von  Seiten  des  Uterus  oder 
zu  enger  Eihäute.  Der  dadurch  comprimirte  Fötus  kann  sich 
nicht  ordentlich  entwickeln.  Vor  Allem  kommen  das  dem  etwaigen 
Dnack  am  meisten  ausgesetzte  vordere  und  hintere  Körperende  und 
die  Extremitäten  in  Betracht. 

b)  Unter  diesen  Umständen  kann  ein  Ereigniss  eintreten,  welches 
ebenfalls  die  Ausbildung  wesentlich  zu  stören  geeignet  ist:  eine 
Verwachsung  der  Körperoberfläche  mit  den  Eihäuien  und  der  Placenta. 
Sie  tritt  bald  in  geringer,  bald  in  grösserer  Ausdehnung,  bald  an 
dieser,  bald  an  jener  Körperstelle  auf,  wird  aber  sein-  gewöhnlich 
die  Entwicklung  des  verwachsenen  Theiles  hemmen.  Das  Kopfende 
des  EmbiTO  ist  bevorzugt.  Die  anfänglich  tlächenhaften  Verbin- 
dungen zielien  sieb  später  oft  zu  Bändern  aus. 

c)  Längere  auf  diese  V'’eise  gebildete  Fäden  können  sich  zu- 
weilen um  Körpertheile,  wie  Extremitäten,  Finger,  herumschlingen 
und  dann  deren  weitere  Entwicklung  schädigen.  Aehnliches  ist 
auch  durch  Umschlingung  von  Seiten  dei-  Nabelschnur  möglich. 

d)  Einen  nachtheiligen  Einffuss  auf  das  Ei  hat  auch,  wenigstens 
in  den  trüberen  Stadien,  eine  xu  grosse  Menge  von  Fruchhrasser 
(Hydrops  amnii). 

3.  Als  drittes  ungünstiges  IMoment  kommt  ein  Trauma  in  Be- 
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tracht.  (^{iietschung  des  I.  terus,  Stoss  gegen  ihn,  krmnen  die  Aus- 
})ildiing  des  Embryo  hindern. 

4.  An  vierter  Stelle  haben  wir  eine  Tteilie  von  Einflüssen  zu 
nennen,  über  deren  Wirkung  uns  Versuche  an  Thieren  unterrichtet 
haben,  während  sie  heim  ^Menschen  niu-  zum  Theil  und  selten  in 
Betracht  kommen  oder  uns  wenigstens  in  ihrer  Eedeutung  nicht 
7iäher  bekannt  sind.  Aber  sie  sind  doch  für  das  A erständniss  der 
Entwicklungstörungen  von  so  allgemeinem  Interesse,  dass  wir  sie 
nicht  ganz  übergehen  können. 

Besonders  heinerkenswerth  sind  die  zuerst  von  W.  Borx  an 
.Froscheiern  angestellten  Versuche,  in  denen  eine  oder  mehrere 
Furchungskugeln  zerstört  wurden  und  aus  dem  Rest  verschiedene 
Missbildungen  hervorgingeu.  So  erzielte  Roux  durch  Vernichtung 
der  einen  der  beiden  ersten  Furchungskugeln  einen  halben  Embryo. 
Er  schloss  daraus,  dass  schon  die  erste  Furchung  die  Eisubstanz 
in  einer  für  den  weiteren  Aufbau  des  Körpers  inaassgebenden 
Weise  theilt.  Auch  bei  Wirbellosen  entstanden  bei  analogen  Ex- 
perimenten ähnliche  unvollkommene  Embrj’onen.  Andere  er- 
zielten aber  auch  unter  solchen  Umständen  ganze,  w'enn  auch  kleinere 
Individuen.  Das  erklärt  sich  daraus,  dass  die  restirenden  Fur- 
chungskugeln die  verloren  gegangenen  zu  regeneriren  vermögen 
(Postgeneration,  Roux),  oder  dass  sie  in  sich  ebenfalls  die  den 
zerstörten  Zellen  zukommenden,  für  gewöhnlich  nicht  weiter  ver- 
wertheten,  jetzt  aber  zur  Geltung  gelangenden  Eigenschaften  be- 
sitzen, w'elche  mit  den  vernichteten  Furchung.szellen  fortfielen. 

Auch  inechanischeEingriffe  auf  späteren  Stadien  der  Entwicklung, 
ümschnürunj;  mit  einem  Faden,  Compression  der  Eier,  abnorme 
liagerung,  also  Entwicklung  in  Zwangslage  (beim  Frosch  z.  B. 
Drehung  von  ISO*^)  schufen  ^Missbildungen.  Keben  solchen  Ein- 
griffen gelangten  auch  Temperaturveränderungen,  Elektricität, 
Gifte  verschiedener  Art,  die  in  verdünntem  Zustande  auf  die  ersten 
Entwdcklungstadien  einwirkten.  Beschränkung  der  Sauerstoffzuffihr 
auf  bestimmte  Abschnitte  (des  Hühnereies)  zur  Anwendung.  Auch 
dadurch  wurde  die  Entwdcklung  wesentlich  beeinflusst. 

Aber  die  bisher  genannten  Einwirkungen  reichen  noch  keines- 
wegs aus,  um  alle  Missbildungen  verständlich  zu  machen.  In 
jnanchen  Fällen  sind  wir  genöthigt,  auf  sogenannte  innere  Ursachen 
zurückzugehen,  d.  h.  anzunehmen,  dass  Ei  oder  Bpermatozoen  schon 
vor  der  Befruchtung  den  Keim  zur  späteren  Missbildung  in  sich 
tragen,  also  nicht  erst  nachher  in  dieser  oder  jener  Richtung  ge- 
schädigt wurden.  .lene  innere  Beschaffenheit  kann  dann  schon  von 
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früheren  (lenerationen  oder  gar  von  weit  zurückliegenden  Almen 
im  Sinne  der  Deseendenztheorie  alizuleiten  sein,  oder  sie  kann  im 
Eierstock  oder  Hoden  unter  dem  Einfluss  der  Eltern  oder  endlich 
hei  der  Vereinigung  der  beiden  Keimzellen  entstanden  sein. 

Hie  Art  und  Weise  aber,  ivie  an  dem  wachsenden  Kmhrijo  Äliss- 
biUhtngen  xu  Stande  kommen,  ist  eine  verschiedene. 

1.  Es  besteht  erstens  die  ^Möglichkeit,  dass  sich  einzelne  Theile 
überhaupt  nicht  bilden.  So  kommt  es  nicht  ganz  selten  voi-,  dass 
eine  Niere  völlig  fehlt.  Hann  reden  wir  von  Aplasie  oder  Agenesie. 
Aber  nicht  immer  ist  die  Störung  so  hochgradig.  Sie  kann  auch 
unter  Umständen  lediglich  in  einem  Kleinbleiben  der  Organe  ihren 
Ausdruck  tinden.  Hann  wenden  wir  die  Bezeichnung  Hypoplasie 
an.  Hahin  gehören  mangelhafte  Entwicklung  des  Hodens,  der 
(dvarien,  des  Uterus,  des  Gehirns,  der  Extremitäten  u.  s.  w.  Hie 
Organe  sind  dann  häufig  völlig  functionsunfähig. 

2.  Sehr  oft  sehen  wir,  dass  einzelne  Körpertheile  nicht  diejenige 
Ausbildung  erfahren,  die  sie  unter  normalen  Verhältnissen  erreichen. 
Sie  bleiben  auf  irgend  einer  früheren  Stufe  ihrer  Entwicklung 
stehen.  Hann  reden  wir  von  Hemnmnysbildungen.  Sie  sollten  also, 
wörtlich  genommen,  irgend  eine  frühere  Bildungsstufe  re])i‘äsentiren, 
auf  der  gerade  die  Hemmung  eintrat.  Aber  das  ist  oft  insofern  nicht 
der  Fall,  als  die  gehemmten  Theile  deshalb  doch  ihr  AVachsthum 
nicht  völlig  einstellen,  sondern  sich  Aveiter  vergrössern  und  eine 
mehr  oder  weniger  unregelmässige  Weiterentwicklung  zeigen. 

Hemmungsbihlungen  sind  sehr  häufig.  Sie  treten  voi-  Allem 
geni  auf  in  Gestalt  eines  OlTenbleibens  fötaler  Spalten,  die  sich 
sonst  geschlossen  haben  Avürden. 

3.  Zuweilen  kommt  es  vor,  dass  Organe,  besonders  gleich- 
artige, Avie  die  Nieren,  mit  einander  verwachsen. 

4.  Andererseits  Averden  gelegentlich  Organe,  die  sonst  einfach 
bleiben,  durch  Wachsthumsprocesse  in  Avechselnder  Ausdehnung 
doppelt  angelegt. 

5.  Haran  reiht  sich  die  nicht  selten  eintretende  Vermehrung  von 
Kf'rrperthrilen.  So  ereignet  es  sich,  dass  an  Händen  und  Füssen, 
manchmal  an  allen  zugleich,  sechs  Finger  vorhanden  sind  (Polydak- 
tylie). Ebenso  können  mehr  als  ZAvei  Brustwarzen,  zuweilen  viele  zur 
Ausbildung  gelangen  (Polythelie  s.  o.  S.  12).  Fei'ner  entstehen 
gelegentlich  überzählige  Zähne  und  sogar  Kitd'er. 

Auch  die  ühermässigr  Anlage  von  Organen  gelu'irt  hierher,  wie  die 
hmtstehung  überzähliger  iMilzen,  die  theils  neben  dem  Hauj)torgan, 
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theils  mehr  oder  weniger  entfernt  von  ilmi  liegen,  so  manclinml  im 
grossen  Xetz.  Sie  heissen  Xebenmilzen. 

El)enso  kann  die  Lunge  eine  grössere  Zahl  von  Lappen  ent- 
wickeln, ferner  kommt  eine  überschüssige  Bildung  an  anderen 
drüsigen  Organen  vor.  Solche  zu  reichlich  entwickelten  1’heile 
können  sich  von  dem  Hauptorgan  völlig  abschnüren  und  von  ihm 
oft  auf  weite  Entfernung  getrennt  werden.  Letzteres  hängt  damit 
zusammen,  dass  der  abgetrennte  Abschnitt  mit  einem  anderen 
( )rgane  verbunden  ist,  welches  eine  mehr  oder  weniger  weitgreifeude 
physiologische  Lageveränderung  durchmacht  und  dann' jene  Theile 
mitnimmt. 

Stücke  der  Lunge  können  so  untei'  das  Zwerchfell  verlagert 
werden,  üherschüssige  Läppchen  des  Pankreas  gerathen  in  die 
Wand  des  iMagens  oder  des  Dünndarms,  wo  sie  zuweilen  als  mark- 
stückgrosse dicke  Knoten  auftreten,  meist  allerdings  kleiner  sind. 
Der  Bau  solcher  Xebenpankreas  weicht  in  manchen  Einzelheiten 
von  dem  des  Hauptorganes  ab.  Vor  Allem  gelangen  die  sprossen- 
den Ausführungsgänge  nicht  immer  zur  Bildung  von  Acinis,  sie 
behalten  ihre  Structur  und  so  tinden  sich  mehr  oder  weniger  grosse 
Complexe  verzweigter  mit  Cylinderepithel  ausgekleideter  Gänge. 
Die  wirklich  zu  Stande  kommenden  Acini  haben  oft  nur  ein  in- 
differentes cubisches  Epithel.  Alles  das  ist  nach  dem  unter  Rück- 
bildung (S.  3ü8  h‘.)  Gesagten  begreiflich. 

Ein  ferneres  Beispiel  bietet  die  Nebenniere,  von  der  sich  häutig 
ein  kleineres  oder  grösseres  Stück  ablöst  und  isolirt  auf  der  Ober- 
fläche der  Niere  unter  der  Kapsel  oder  auch  in  die  Rinde  in 
wechselnder  Tiefe  hineinragend  angetroffen  wird.  Es  kann  die 
(jlrösse  eines  Stecknadelkopfes,  aber  auch  die  eines  iMarkstückes 
haben  oder  noch  grössei’en  Umfang  erreichen,  ln  anderen  Fällen 
gelangen  solche  Nebennierentheile  mit  dem  absteigenden  Hoden 
bis  in  den  Samenstrang  und  in  die  Nähe  des  Nebenhodens,  anderer- 
seits auch  bei  dem  Herabrücken  des  Eierstocks  bis  in  das  Tuga- 
mentum  latum.  Doch  sollen  diese  zum  Hoden  und  Ovarium  in 
Beziehung  stehenden  Nebennieren  nach  neueren  Untersuchungen 
(Aichel)  an  Ort  und  Stelle  aus  Urnierentheilen  hervorgegan- 
gen sein. 

6.  Eine  deraifige  Verlagerung  wird  aber  auch  beobachtet,  ohne 
dass  eine  überschüssige  Bildung  vorliegt.  So  werden  nicht  selten 
Abschnitte  der  Urniei’e  in  die  Wand  des  Uterus  dislocirt.  wo  sie 
sich  dann  merkwürdiger  AVeise  erhalten,  während  das  ( )rgan  an  der 
normalen  Stelle  der  Rückbildung  anheimtällt. 
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7.  Unter  die  Entwiekliingstürun^^en  ist  alier  t'enier  (dn  AV- 
halJenhleibcH  fötaler,  in  der  Norm  scdnvindender  Gewebe  zu  reclinen. 
Dahin  gehört  die  gelegentliehe  Persistenz  von  Theilen  der  Ki(*men- 
taschen,  des  .Duetus  thyreoglossus,  des  Ductus  omphaloinesenterieus, 
des  Urachus,  des  GARTNEtt'seheu  (\Vor,Fi’’sehen)  Cranges  in  der 
Wand  des  Uterus,  dahin  auch  die  mehr  oder  weniger  vollkonanene 
Entwicklung  des  mänulieheu  und  weiblichen  Genitaltractus  in  dem- 
selben Individuum  (Hermaphroditisnms),  endlich  das  N'orhauden- 
sein  von  Resten  der  Urniere  neben  und  in  dem  Ovarium  und 
am  Hoden. 

S.  In  Ergänzung  der  angeführten  ^’'erlageruugen  sei  auch  noch 
auf  experimentelle  in  dieser  Richtung  gewonnene  Resultate  hinge- 
wiesen. W.  Roux  konnte  beobachten,  dass  bei  sich  entwickelnden 
Eroscheiern,  zumal  nach  verspäteter  Befruchtung  einzelne  Eur- 
chungskugeln  völlig  ahgesprengt  zwischen  den  anderen  Zellen  im 
mittleren  oder  inneren  Keimblatt  lagen.  Baefurtii  sah,  dass  hei 
Anstechen  von  Eiern  auf  dem  Stadium  der  Gastrula  Zellcomplexe 
des  Ectoderms  in  die  Höhle  der  Kugel  dislocirt  wurden  und  dass 
aus  ihnen  Epithelhlasen  wurden,  deren  weiteres  Schicksal  nicht  vei-- 
folgt  werden  konnte. 

Wir  hetrachten  nunmehr  die  einzelium  Eormeu  der  IMonstra. 

Die  Missbildungen  zeilällen  in  solche  (Doppelmisshildungen), 
bei  deneii  zwei  (oder  mehrere)  Körper  in  wechselndem  Umfange  mit 
einander  Zusammenhängen  oder  hei  denen  das  eine  Ende  einfach, 
das  andere  doppelt  ist  und  in  solche,  hei  denen  an  einem  einzigen 
Körper  dieser  oder  jener  Abschnitt  misshildet  ist.  Auch  im  letzteren 
Falle  können  Verdoppelungen  einzelner  Theile,  z.  B.  der  Finger 
eintreten,  aber  wir  reden  dann  nicht  von  Doppelmissbildungen. 
Diese  sind  nur  dann  gegeben,  wenn  es  sich  um  eine  doppelte  Ent- 
wicklung der  Achsengebilde  (der  Wirbelsäule)  handelt. 

1.  Die  Doppelmissbildungen  (Monstra  duplioia). 

Bei  den  Doppelmissbildungen  sind  meistens  auf  einer  Iv('im- 
scheibe  zwei  Individuen  angelegt  worden,  aber  statt  sich  gesondert 
zu  entwickeln,  verwuchsen  sie  in  geringerem  oder  grössei’em  Um- 
fange mit  einander.  Es  kann  aber  seltener  eine  Verdop])elung  auch 
dadurch  zu  Stande  kommen,  dass  ein  urs[>rünglich  einfach  an- 
gelegter Körper  durch  Wachstliumsprocesse  sich  theilweisc  ver- 
doppelt. 

Alle  diese  Missl)ildungen  gehen  also  aus  einem  Ei  hervor. 
Das  wird  bewiesen  durch  das  ^"erhalten  der  Eihäute,  die  beide, 
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Chorion  und  Amnion,  wie  auch  die  Plaeenta,  einfach  sind.  Das  Ge- 
schlecht  ist  bei  beiden  Individuen  stets  das  gleiche. 

Jene  A'erwachsung  kann  so  vor  sich  gehen,  dass  die  beiden 
Körper  in  der  Hauptsache  getrennt  bleiben.  Dann  entstehen  die 
vollständigen  Doppelmissbildungen  (Duplicitas  completa).  Oder  der 
Zusaminenbang  kann  derart  sein,  dass  das  eine  Köri)erende,  das 
vordere  oder  hintere,  einfach,  das  andere  doppelt  ist.  Dann  liegt 
eine  unvollständige  Doppelmissbildung  vor  (Duplicitas  incompleta). 

Die  beiden  Individuen  oder  verdoppelten  Theile  können  gleich- 
mässig  ausgebildet  oder  der  eine  Theil  kann  weniger  gut  oder 
rudimentär  entwickelt  sein  und  dem  anderen  als  ein  unselbständiges 
Gebilde  anhängen.  Dann  reden  wir  von  einer  parasitären  Doppel- 
missbüdung  (Duplicitas  parasitica).  Das  ausgebildete  Individuum 
heisst  Autosit,  das  andere  Parasit. 

Als  den  vollkommensten  Grad  der  Verdoppelung  kann  man, 
die  getrennten  Zwillinge  l)ezeichnen. 

Aber  auch  l>ei  ihnen  kann  es  zu  einer  ^Missbildung  kommen, 
indem  der  eine  Zwilling  sich  nur  mangelhaft  C7itunckelt.  Das  tritt  dann 
ein,  wenn  bei  gemeinsamer  Plaeenta  das  Xabelschnurgefässsystem 
der  beiden  Individuen  so  in  Verbindung  steht,  dass  die  beider- 
seitigen Arterien  und  Arenen  mit  einander  anastoraosiren  und  w^enn 
dann  das  eine  arterielle  System  das  Uebergewicht  über  das  andere 
hat.  Dann  drückt  das  Herz  des  stärkeren  Embiyo  das  Blut  der 
Xabelarterie  in  die  Arterie  des  schwächeren  hinüber  und  kehrt  in 
dieser  den  Strom  um.  Hier  Hiesst  dann  das  Blut  in  falsclier  Rich- 
tung in  den  Emliryo  hineiii  und  durch  die  A enen  ebenfalls  ent- 
gegengesetzt den  normalen  A’^erhältnissen  wieder  heraus.  Der 
sch-wächere  Embryo  bekommt  also  nur  verbrauchtes  Blut  und  noch 
dazu  durch  eine  ungenügende  und  falsch  gerichtete  Circulation. 
Xun  geht  vor  Allem  das  Herz  zu  Grunde,  wesshalb  diese  in  der 
Entwicklung  zurückbleibenden  Individuen  Acardii  genannt  werden. 
Vom  übrigen  Körper  ist  meist  der  Kopf  schleclit  oder  gar  nicht 
entwickelt  (Acardii  acephali),  selir  selten  ist  er  ausgebildet,  wäh- 
rend der  Rumpf  fehlt  (Acormus),  häutig  bildet  der  Acardius  nur 
eine  unförmliche  mit  Haut  überzogene  Afasse  (Acardius  amorplms). 

Die  Entstellung  der  Acardii  wird  verscliieden  benrtlieilt.  Entweder 
waren  die  Embryonen  nrsiirünglicli  gleich,  die  beiden  l'laceuten  verschmolzen 
mit  einander  und  die  arteriellen  und  venösen  Anastomosen  bildeten  sich. 
Ungleichheiten  in  der  Entwicklung  des  beiderseitigen  iilacentaren  Kreislaufes, 
oder  Btörungen  im  Abfluss  des  Venenblutes  führten  dann  zu  einem  Ueber- 
wiegen  der  Circulation  des  einen  Fötus  und  damit  zur  Stromumkehr. 
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Otier  der  eine  I‘Y)tus  i)liel)  mis  anderen  (iriinden  in  der  Entwicklung  /u- 
rilck  oder  war  von  Anfang  an  rudiinentitr  angelegt.  Dann  war  die  secnn- 
•<läre  Umkelirnng  der  Circnlation  leiclit  verstiindlicli. 

An  die  Acanlii  scliHessen  sich  am  besten  jene  .1  fojtpelniiss- 
bildungeii  an,  bei  denen  es  sicli  um  zwei  Tndividuen  handelt,  von 
denen  das  eine  rudimentär  entwickelt  und  mit  dem  anderen  an  wech- 
selnder Stelle  rerbunflen  oder  von  ihm  melir  oder  weniger  umschlossen 
ist.  Es  hängt  dem  wohl  ausgehildeten  am  hinteren  Slnde  (aju 
Steis.s),  am  vorderen  (meist  in  der  Mumlhöhle)  oder  auch  an  anderen 
i)rten  an  oder  es  ist  in  die  Bauchhöhle  oder  in  die  Kopfhölih; 
eingeschlossen.  Im  letzteren  Falle  reden  wir  von  fötalen  Inclu- 
sionen, foetus  in  foetu,  während  das  im  Munde  hefestigte  Gebilde 
Epignathus,  das  am  Steiss  befestigte  Sacralteratom,  Sacral- 
parasit  heisst. 

Der  rudimentäre  Körper  kann  mehr  oder  weniger  mangelhaft 
entwickelt  sein,  er  kann  z.  B.  Extremitäten  und  die  verschiedensten 
Gewebe,  wie  Darmtheile,  nervöse  Substanz,  Augenanlagen,  Mus- 
keln u.  s.  w.  aufweisen,  oder  nur  einzelne  von  diesen  Theilen  ent- 
halten. Die  Grösse  ist  zuweilen  eine  beträchtliche.  Der  Epignathus 
z.  B.  kann  den  Kopf  des  Autositen  an  Umfang  liliertreffen. 

lieber  die  er.^te  Entstehung  dieser  Do]ii)elinissbildung  ist  noch  kein 
Einverständniss  erzielt.  Ahlfelu  niinint  an,  ein  kleiner  Embryo  sei 
von  einem  grö.s.seren  umwachsen  worden.  M.vrchand  meint,  es  müsse  ein 
von  der  ersten  Entstehung  au  rudimentär  gebliebenes  Individuum  in  Jene 
Beziehung  zu  einem  vollentwickelten  getreten  sein.  Er  hält  es  für  möglich, 
dass  jenes  aus  dem  unvollkommenen  Wachsthum  eines  Kichtungskörperchens 
hervorgegangen  sei,  welches  für  gewöhnlich  zu  Grunde  geht.  Die  Inclusiou 
möchte  er  dann  aus  einem  Eindringen  des  rudimentären  Eies  zwischen 
die  Furchungskugeln  des  normalen,  den  Einschluss  in  die  Kopf  höhle  aus 
einer  Einlagerung  in  den  noch  nicht  geschlossenen  .Schädel  ableiten. 

Als  noch  weniger  ausgebildete  zweite  Individuen  kann  man 
complicirt  zusammengesetzte,  sogenannte  Dermoide  oder  Teratome 
Umsehen,  die  vor  Allem  im  Ovarium,  seltener  im  Hoden  Vorkommen, 
■ebenfalls  die  verschiedensten  Gewebe,  nur  in  weniger  vollkommener 
Form  als  jene  fötalen  Inclusionen  enthalten  und  wegen  ihrer  Zu- 
sammensetzung auch  rudimentäre  Ovarial-  (oder  Hoden-)parasiten 
genannt  werden.  Sie  bestehen  nach  den  neuesten  Untersuchungen 
van  Wii.MS  stets  aus  Abkömmlingen  aller  drei  Keimblätter. 

Ihre  Entstehung  ist  unklar.  .Sie  vorrathen  in  ihrer  Zusammensetzung 
eine  nahe  Beziehung  zu  den  fötalen  Inclusionen  und  die  Betheiligung 
aller  Keimblätter  zeigt  deutlich,  dass  sie  aus  Elementen  hervorgehen, 
welche  die  Fähigkeit  in  sich  bargen,  die  verschiedensten  GoAvebe  zu  er- 
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zeugen,  also  jedenfalls  aus  Zellen,  die.  der  Eizelle  nahe  stehen.  Wilms 
meint,  es  handele  sich  um  die  Entwicklung  eines  Eierstockeies  des  Autositen. 
3I.\rchanu  hält  die  Bildung  aus  einer  Furchungskugel  für  möglich,  die  sich 
von  den  anderen  trennte  und  für  sich  Aveiter  entwickelte.  Dabei  bleibt 
aber  der  Umstand  zu  erklären,  dass  sich  die  Teratome  gerade  im  Ovarium 
und  Hoden  finden.  Ihre  Bedeutung  geht  im  Uebrigen  über  das  Gebiet  der 
.Missbildungen  hinaus,  sie  sind  von  grossem  Interesse  für  die  Geschwulstlehre. 

Die  Doppelmissbildungen  im  engeren  Sinne  sind  diejenigen 
Formen,  bei  denen  die  doppelten  Theile  sgmmeirisrh  gelagert  sind. 

In  weitaus  den  meisten  Fällen  bandelt  es  sieb  darum,  dass  auf 
einer  Keimblase  zwei  Individuen  entstanden  und  symmetrisch  mit 
einander  verwuchsen. 

Die  Vereinigung  kann  erstens  in  der  Mitte  des  Körpers  und 
zwar  im  Bereich  des  Thorax  stattfinden  (Temta  anahatadidyma). 
Die  verbindende  Brücke  kann  sehr  schmal  und  in  ihrem  knöcher- 
nen x\bschnitt  durch  die  verwachsenen  Processus  xiphoidei  der 
Sterna  gebildet  sein.  Dann  heisst  die  Missbildung  Xiphopagus. 

Das  bekannteste  Beispiel  sind  die  62  Jahre  alt  gewordenen  siamesischen 
ZwUlin;/e. 

Die  Individuen  sind  in  anderen  Fällen  durch  grössere  Thorax- 
abschnitte  vereinigt.  Im  höchsten  Grade  ist  dal)ei  das  Brustbein 
der  Länge  nach  gespalten,  die  beiden  Hälften  sind  auseinander- 
gewichen und  die  correspondirenden  Stücke  beider  Zwillinge  mit 
einander  verbunden.  So  entsteht  eine  gemeinsame  Brusthöhle  und 
obere  Bauchhöhle,  in  der  die  AVeichtheile  in  Avechselndem  Alaasse 
in  einander  übergehen.  Diese  nicht  lebensfähige  Missbildung  lieisst 
Thoracopagus.  AVenn  das  eine  Individuum  rudimentär  ist,  liegt  ein 
Thoracopagus  parasiticus  vor. 

Der  Zusammenhang  kann  aber  auch  noch  weiter  nach  oben 
gehen  und  sich  auf  die  Köpfe  erstrecken,  die  dann  seitlich  mit 
einander  verwachsen  sind  und  so  eine  verschieden  weitgehende 
A’erbindung  auch  der  Gesichter  zeigen.  Das  Alonstrum  heisst 
Prosopothoracopagus  oder  auch  Kcphalotoracopagus  diprosopus. 

In  einer  zweiten  Gruppe  von  .Fällen  sind  die  Zwillinge  am  vorderen 
Kiiiperende  xusammengewachsen  {Terata  anadidytna).  Auch  giebt  es  je 
nach  der  Ausdehnxmg  der  A^ereinigung  auf  den  Rumpf  sehr  ver- 
schiedene Grade. 

Sind  nur  die  Köpfe  mit  einander  in  Zusammenhang,  so  haben 
wir  einen  Craniopagus  oder  Kephalopagus  vor  uns.  Die  A erwach- 
sung  kann  seitlich  oder  am  Scheitel  vorhanden  sein,  im  letzteren 
Fälle  liegen  die  Individuen  in  einer  Linie.  Die  Alissbildung  ist 
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bis  zu  einigen  Jaliren  Ichensrühig,  kommt  aber  nur  selten  vor. 
Es  giebt  aucli  einen  Kcphalopagun  parasiticus. 

Die  Verbindung  ist  aber  manchmal  ausgedehnter,  geht  auch  auf 
Hals  und  Brust  über.  Dann  sind  die  Kö])fe  an  der  Gesichtslläche 
verwachsen.  Man  kann  sich  das  am  besten  vorstellen,  wenn  man  sich 
denkt,  die  Gesichter  seien  median  in  der  Längsrichtung  gespalten, 
auseinandergeklappt  und  so  auteinandergelegt , dass  die  rechte 
Hälfte  des  einen  mit  der  linken  des  anderen  verschmolz.  Daraus 
ergeben  sich  zwei  nach  entgegengesetzter  Seite  gerichtete  Gesichter, 
die  völlig  gleich  oder  ungleich  ausgebildet  sein  können.  In  ent- 
sprechender Anordnung  sind  auch  Hals  und  Brust  verbunden.  Die 
^Missbildung  heisst  Syneephalus,  Janiceps  oder  Janus.  Je  nach 
der  gleichmässigen  Entwicklung  der  beiden  Gesichter  unterscheidet 
man  einen  Janus  symmelros  und  asymmetros. 

Die  am  vorderen  Körperende  stattfindende  Verwachsung  dehnt 
sich  aber  in  einzelnen  Fällen  noch  weiter  nach  hinten  aus.  Dann 
ist  sie  an  Kopf  und  Brust  so  weit  durchgeführt,  dass  mau  hier 
ka\im  noch  Spuren  einer  doppelten  Anlage  sieht  oder  nichts  davon 
wahrnimmt.  Nur  Bauch  und  Becken  sind  dann  noch  deutlich  ge- 
trennt. Solche  ;^^issbildungen  heissen  Dipygi,  falls  das  eine  Indi- 
viduum rudimentär  ist,  Dipygi  parasitiei.  Die  am  besten  ausge- 
bildete Form  l\at  vier  Beine.  Ihre  Zahl  nimmt  aber  mit  der  Zu- 
nabine  der  Vereinigung  bis  auf  zwei  ab.  In  den  hochgradigsten 
Fällen  sind  nur  das  Ende  der  AVirbelsäule  und  einige  Beckentheile 
doppelt. 

Die  dritte  Gruppe  umfasst  diejenigen  Doppelmissbildungen,  bei 
denen  die  hinteren  Körperenden  verschmelxen  {Teraia  Jaitadidyma),  der 
Zusammenhang  aber  in  wechselndem  Emfange  nach  vorn  sich  aus- 
delinen  kann. 

Sind  die  Becken  in  grösserer  oder  geringere]’  Ausdehnung  vei’- 
einigt  und  die  Rückenfiächen  der  Zwillinge  einander  zugekehrt,  so 
sprechen  wir  von  Pygopagus.  Diese  Missbildung  ist  lebensfähig. 

Fäll  vielgenanntes  Beisj)iel  bilden  neben  anderen  die  ungarischen 
fSi  liwestern  .luditli  und  Helene. 

Wenn  die  A^^erschmelzung  bis  zum  Nabel  hinaufreicht,  wobei 
dieser  einfach  ist,  so  heisst  das  Monstrum  Ischiopagus,  bei  dem 
auch  eine  parasitäre  Form  häutiger  vorkommt. 

Ist  die  ui’sprüngliclm  Trennung  noch  mehr  verloren  gegangen, 
so  sind  auch  die  beiden  Thorax  mit  einander  verwachsen,  während 
die  Becken  noch  ausgedehnter  als  bei  dem  lschio})agus  in  einander 


408 


Siebzohntcr  Aiiscliiiitt. 


Ul)er"egaiif?eu  sind.  So  entsteht  dej-  Ischiothoracopagus,  bei 
welchem  vier  Arme  oder  durch  Versclimelziing  der  beiden  aneinander- 
stossendeu  nur  drei  oder  l)ei  Felden  derselben  nur  zwei  vorhanden  sind : 
I.  tetralirachius,  trihrachius,  dihrachius.  Wegen  der  dop[)elten 
Köpfe  auf  dem  verwachsenen  Rumpf  wird  die  ^Missbildung  auch 
Dikephalus  mit  jenen  die  Arme  hetrelfenden  Zusätzen  genannt. 

Die  Entstehmg  der  Doppelmissbildungm  durch  Verschmelzunfi  ursprünglich 
getrennter  Anlagen  bereitet  der  ErkUining  einige  Schwierigkeiten.  Die  Ver- 
wachsung selbst  allerdings  nur  in  geringem  Umfange.  Wenn  einmal  auf 
einer  Keimblase  zwei  symmetrisch  zu  einander  gelegene  Embryonalanlagen 
vorhanden  sind,  so  ist  die  Venünigung  bei  ihrer  Flilchenausdehnung  be- 
greiflich. Je  nachdem  sie  sich  von  vornherein  näher  oder  entfernter  von 
einander  befanden  und  je  nach  ihrer  Parallelität  oder  Neigung  gegen  ein- 
ander wird  die  Verschmelzung  bald  mehr,  bald  weniger  ausgedehnt,  bald 
median,  bald  an  einem  oder  dem  anderen  Körperende  erfolgen.  Die 
Schwierigkeit  liegt  also  in  der  Beantwortung  der  Frage,  wesshalh  sich  zwei 
Embryonalnnlagen  bildai.  Die  Veranlassung  kann,  wie  neuerdings  0.  Schci.tze 
nachdrücklich  betonte,  schon  im  Pherstockei  liegen,  wenn  es  eine  unvoll- 
kommene Theilung  eingeht,  so  dass  es  zwei  Kerne  enthält.  Aehnliches 
kann  auch  aus  Ueberreife  eines  Eies  vor  der  Befruchtung  zu  Stande  kommen. 
Solche  Imer  würden  dann  durch  zwei  Spermatozoen  befruchtet  werden,  es 
würden  sich  zwei  Furchungscentren  und  damit  auf  der  gemeinsamen  Keim- 
blase zwei  Phnbryonalanlagen  bilden.  Makcii.vnd  ist  gegen  dieses  Zurück- 
gehen auf  das  unbefruchtete  Ei.  Die  Do])pelbildung  nehme  ihren  Anfang 
erst  nach  der  Befruchtung  und  zwar  wohl  hauptsächlich  aus  inneren,  d.  h. 
von  Anfang  an  in  den  Keimzellen  vorhandenen  Ursachen,  iür  deren  (nach 
ScHULTZE  schon  im  Puerstockei  sich  geltend  machendes),  ^'orhandensein  die 
Vererbbarkeit  der  Doppelmissbildungen  spriclit.  Aber  auch  äussere  Momente 
spielen  eine  Rolle.  Wir  wissen,  dass  die  beiden  ersten  Päirchungskugeln 
sich  jede  für  sich  zu  einem  ganzen  Pimbryo  entwickeln  können.  Wenn 
nun  (lie  erste  Eitheilung  unvollkommen  vor  sich  geht,  so  entsteht  aus  jeder 
Hälfte  eine  Panbryonalanlage. 

Ausser  durch  Verschmelzung  zweier  Anlagen  kommt  aber  eine 
Doppelmissbildung  auch  durch  M'aehsihumsvorgänge  einer  einfachen  An- 
lage zu  Stande.  Bei  Fischen  ist  so  etwas  häutig  beol)achtet  worden,  beim 
Menschen  ist  es  relativ  selten.  Der  A^organg  betrifft  nur  das 
vordere  Körperende.  Der  Kopffortsatz  theilt  sich  bei  dem  Wachs- 
thum nach  vorn  in  zwei  mehr  oder  weniger  weit  auseinander- 
weichende Schenkel.  Die  A'erdoppelung  erstreckt  sich  in  geringeren 
Graden  hauptsächlich  auf  das  Gesicht  (Diprosopus),  während 
der  Schädel  und  der  übrige  Körper  einfach  sind.  Das  Gesicht 
zeigt  wechselnde  (4rade  der  '^rrennung.  So  untei*scheidet  man  z.  B. 
je  nach  der  Ausdehnung,  in  welcher  die  beiden  benachbarten 
Augen  vereinigt  sind  oder  ganz  fehlen,  einen  Diprosopus  telroph- 
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Ihdmu.s,  triophÜiahmi.'>,  (iiophthalmiis.  I)i(‘  I)oi)})ell)il(hing  k;inii  aber 
auch  vollständiger  werden,  l)eide  Köpfe  ganz  trennen  (Diefp//>ilu,s) 
und  auch  noch  auf  den  im  Ganzen  aber  immer  einfachen  Rumpf 
fortschreiten.  Dann  kann  es  schwierig  sein,  zu  sagen,  ob  eine 
Missbildung  durch  weitgehende  Vereinigung  zweier  Individuen 
am  hinteren  Körperende  (»der  durch  Verdoppelung  am  vorderen 
vorliegt. 


2.  Die  Einzelmissbildungen, 
a)  j\Ii s s b i 1 d u n g e n d e s C e n t r a 1 n e r v e n s y s t e m s. 

Die  wichtigsten  Missbildungen  des  Centralnervensystems  ent- 
springen aus  einer  mangelhaften  Entwicklung,  aus  einem  Offenhleihen 
oder  einem  i(nvollständi;/en  Vci'schhiss  der  Schädelhöhle  und  des  Wirbed- 
canals.  Beide  können  für  sich  oder  gleichzeitig  davon  l)etroffen 
sein.  Entweder  kommt,  bei  Bestehenbleiben  der  Medullarrinne, 
gar  keine  geschlossene  Höhle  zu  Stande  oder  sie  zeigt  kleinei-e 
oder  grössere  Lücken,  welche  sich  in  manchen  Eällen  im  Wesent- 
lichen nur  auf  den  knöchernen  Theil  erstrecken  können  oder  auch 
Haiit  und  darunter  liegende  Weich theile  mit  umfassen.  Im  letz- 
teren Falle  sieht  man  in  dem  offenen  Abschnitt  das  rudimentär 
ausgebildete  Gehirn  oder  Rückenmark  freiliegen.  Denn  beide 
werden  durch  die  ausbleibende  Vereinigung  der  IMedullai-wülste 
meist  nicht  vollständig  in  ihrer  Entwicklung  gehemmt. 

Am  Schädel  wird  die  hochgradigste  ]\[issbildung  dieser  Art 
als  Anencephalie,  Hemicephalie  oder  Acranie  bezeichnet.  Bei  ihr 
fehlen  die  Schädelhaut  und  die  platten  Schädelknochen.  Die  Basis 
des  Schädels  würde  in  manchen  Fällen  freiliegen,  wenn  sie  nicht 
von  einem  häutigen  Gewebe  bedeckt  wäre.  In  anderen  Fällen  ist 
das  Gehirn  in  Gestalt  einer  unregelmässigen  weichen  Gewebemasse 
vorhanden,  welche  der  Basis  als  ein  Wulst  von  wechselnder  Grösse 
autliegt.  En  wieder  anderen  Fällen  ist  das  Gehirn  weiter  vorge- 
schritten und  erhebt  sich  als  ein  grösserer  rundlicher  Körper,  ganz 
oder  theilweise  mit  einer  Haut  überzogen.  Dabei  kann  das  Schädel- 
dach etwas  weiter  ausgebildet  sein,  so  dass  z.  B.  sein  vorderer  Ab- 
schnitt vorhanden  ist.  Ragt  das  Gehirn  in  solcher  Weise  heraus, 
so  spricht  man  von  Exencephalie.  Von  dieser  ^Missbildung  leiten 
Uebergänge  zu  einer  anderen,  bei  welcher  nui'  ein  kleineres  oder 
grösseres  Loch  im  knöchernen  Schädel  vorhanden  ist,  durch  welches 
d«»r  Inhalt  mit  äusserer  Haut  überzogen  alsein  rundlicher,  z.  B.  faust- 
oder  nussgrosser,  Körper  hervorragt.  Enthält  der  Sack  Gehirn,  so 
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reden  wir  von  Encephalocele  (Gehiriibrucb),  <tder  Hydrencephaloeele, 
wenn  die  im  Gebirn  entbaltene  Hoble  durcb  Flüs.sigkeit  ausgedehnt 
ist.  Ist  in  ihm  nur  Gehirnbaut  enthalten,  so  heisst  die  Missbildung 
Meningocele  event.  Hydromeningooele.  Diese  Ausstülpungen  sitzen 
meist  am  Hinterhaupt,  aber  auch  seitlich  oder  basal  und  ragen  im 
letzteren  Fall  z.  B.  in  die  Xasenhöhle  hinein. 

Im  Bereicli  des  Wirhelcanales  äussert  sich  die  iNlissbildung  in 
einem  auf  kleine  oder  grössere  Strecken  ausgedehnten  Offenbleiben 
der  Medullarrinne.  Die  Wirbelkörper  tind  die  j)latt  nach  den 
Seiten  abstehenden  AV^irbelbogen  sind  dabei  vorhanden.  Die  Hinter- 
tUlche  der  ersteren  würde  freiliegen,  wenn  nicht  Rudimente  der 
Dura  und  Pia  und  event.  auch  des  Rückenmarkes  sie  bedeckten. 
Letzteres  ist  bei  kleineren  Defecten,  vor  Allem  im  Bereich  der 
Lendenwirbelsäule,  der  Fall,  Hier  sehen  Avir  dann  im  Boden  der 
Rinne  in  der  Längsrichtung  eine  platte,  weissliche  Masse,  das 
unausgebildete  Rückenmark,  auf  beiden  Seiten  eine  röthliche,  in- 
jicirte,  zarte  Membran  (Area  medullo-vasculosa),  die  mangelhaft  aus- 
gebildete Pia  und  zwischen  ihr  und  der  äusseren  Haut  eine  glatte 
epithelbedeckte  Zone,  die  Area  epithelio-sei'osa.  Am  oberen  Ende 
des  rudimentären  Rückenmai’kes  führt  eine  OeHnung  in  den  Central- 
canal des  gut  entwickelten  Abschnittes  der  Medulla.  Wir  be- 
zeichnen diese  Missbildung  als  Spina  bifida,  Rhachischisis.  Sammelt 
sich  zwischen  Dura  und  Pia  Flüssigkeit  an  und  hebt  die  letztere 
mit  dem  Rudiment  der  jMedulla  in  Gestalt  einer  Cyste  empor,  so 
haben  wir  eine  Spina  bifida  cystica  vor  uns.  Wie  am  Gehirn  kann 
auch  am  Rückenmark  eine  Flüssigkeitsansammlung  in  seiner  Höhle 
Vorkommen  und  diese  erweitern.  Dann  ergiebt  sich  eine  Myelo- 
cystocele.  In  anderen  Fällen  drängen  sich  nur  die  Häute  vor: 
Meningocele,  Hydromeningooele.  Die  Spina  bifida  kann  aucb  von 
Haut,  die  dann  abnorm  behaart  zu  sein  pflegt,  bedeckt  sein,  ohne 
dass  eine  Prominenz  vorhanden  ist:  Spina  bifida  oceulta.  Durch 
den  Spalt  gelangen  daun  gelegentlich  Weichtheile  in  den  Wirbel- 
canal hinein  und  zeigen  hier  ein  abnormes,  für  die  Geschwulstlehre 
verwerthbares  W achsthum. 

Alle  diese  Missbildungen  betreffen  bald  diesen,  bald  jenen 
ddieil  des  Wirbelcanals,  am  häufigsten  aber  die  Lendenwirbelsäule. 
Die  Spina  bifida  kann  den  ganzen  Canal  umfassen  und  zugleich 
verbunden  sein  mit  Acranie,  Doch  reicht  in  diesen  Fällen  die 
Spaltung  vom  Schädel  nicht  immer  über  den  ganzen  Rücken, 
sondern  manchmal  nur  über  die  Halswirbelsäule  nach  abwärts. 

A\isser  den  mit  Offenbleiben  des  Medidlarrohres  verbundenen 
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Missbildungen  kommen  nun  am  Gehirn  auch  noch  andere  Miss- 
bildungen vor,  von  denen  wir  zunäclist  diejenige  erwähnen,  l>ei 
welcher  die  Grosshiiaihemisphären  nicht  getrennt,  sondern  zu  einem 
Körper  mit  einander  vereinigt  sind.  Nacli  aussen  macht  sich  diese 
]\lissbildung  in  einer  Al)normität  der  Augen  geltend,  die  einander 
genähert  oder  mit  einander  verwachsen  oder  zu  einem  einzigen 
verschmolzen  sind.  Der  Zustand  heisst  Synophthalmie  oder  Cyklopie. 
Die  Nase  fehlt  an  normaler  Stelle,  sie  ist  in  Form  eines  rüssel- 
artigen doppelt,  oder  einfach  durchbohrten  Fortsatzes  an  dei-  Stii  n 
vorhanden. 

Es  sei  ferner  noch  die  Mikrocephalie  angeführt,  bei  der  das 
Grosshirn  mangelhaft  ausgebildet  und  zu  klein  und  der  Schädel 
ents])rechend  enge  ist. 

b)  Missbildungen  an  Gesicht  und  Hals. 

Die  häutigste  Missbildung  des  Gesichtes  ist  dadurch  gegeben, 
dass  sich  der  Stirnfortsatz,  bezw.  der  Zwischenkiefer  nicht  mit  den 
Oberkieferfoi'tsätzen  vereinigt.  Dann  bleibt  einerseits  oder  beider- 
seits eine  Spalte,  die  sich  bald  nur  auf  die  Lij)})e,  bald  auch  auf 
den  Kiefer,  auf  den  harten  Gaumen,  an  Avelchem  die  Vereinigung 
von  Anomer  und  Gaumenfortsätzen  ausgeblieben  ist,  und  auf  den 
Aveichen  Gaumen  erstreckt.  Im  ersten  Falle  heisst  die  Missbildung 
Hasenscharte,  Labium  leporinum.  Die  Aveitergehenden  Spaltungen 
werden  als  Cheilognathoschisis  oder  als  Ühcihgnathopalaioschisis  oder 
W'olfsvachen  bezeichnet. 

Die  Zahnstellung  entspricht  nicht  immer  der  Angabe,  dass 
die  Spalte  zAvischen  Oberkiefer  und  ZAvischenkiefer  besteht.  Denn 
dann  müsste  sie  stets  ZAvischen  den  Schneidezähnen  und  den  Eck- 
zähnen hindurchgehen,  sie  verläuft  aber  oft  zwischen  ZAvei  Schneide- 
zähnen. Indessen  handelt  es  sich  dann  darum , dass  der  äussere 
Schneidezahn  nicht  gebildet  Avurde,  während  im  Oberkiefer  ein 
überzähliger  Schneidezahn  entstand.  Die  Spalte  liegt  also  doch  an 
genannter  Stelle. 

In  seltenen  Fällen  verläuft  die  Spalte  zunächst  zum  Xaseuloch, 
dann  aber  schräg  hinauf  zuju  inneren  AugeuAvinkel:  primäre  schräge 
Gesichtsspalle  (Prosoposchisis  lateralis).  Neben  diesen  Fälhui  giebt  es 
andere,  in  denen  eine  .sec.vwlürr.  Spaltung  vorliegt,  bei  der  die  sich 
vereinigenden  Foi’tsätze  Avieder  gelöst  oder  durch  andere  AVeichtheile 
spalttörmig  getrennt  Avurdeii.  Das  ursächliche  Aloment  ist  in  A’er- 
wachsungen  mit  den  Eibäuten  zu  suchen,  die  durch  Zug  wirken. 
Diese  schi-äge  Gesichtsspalte  zieht  von  der  seitlichen  Alundötfnuii" 
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(liircli  die  Wange  zum  äusseren  Augenwinkel.  Es  giebt  aucdi 
mediane  Gesichtsspalten,  welche  von  der  Mitte  der  Oberlippe  nach 
aufwärts  ziehen. 

Von  den  übrigen  Gesichtsmissbildungen  sei  mir  noch  die 
Agnathia  angeführt,  liei  welcher  der  Unterkiefer  nicht  gelnldet 
wurde.  Die  Ohren  rucken  dann  näher  an  einander  und  ihre  Läpp- 
chen sind  event.  mit  einander  vereinigt.  (Synotie).  Ein  geringerer 
Grad  ist  die  Mikrognathia,  die  Kleinheit  des  Unterkiefers. 

Am  Halse  finden  sich  nicht  selten  Missbildungen,  die  mit  den 
embryonalen  Kiemenbögen  in  Beziehung  stehen.  Es  sind  Canäle, 
Fisteln,  die  von  der  Haut  bis  in  den  Rachen  führen  (vollständige 
Kiemenfisteln)  oder  beiderseits  nur  eine  Strecke  Aveit  in  die  Weich- 
theile  hineinreichen  (unvollständige  Fisteln).  Die  äussere  Oefilnung 
liegt  bald  unten  über  dem  Sternoclaviculargelenk,  bald  weiter  nach 
oben.  Von  ihr  zieht  die  Fistel  schräg  nach  oben  und  endet  nun 
entweder  blind  oder  mit  einer  inneren  Oeifnung  in  die  seitliche 
RachenAvand,  von  welcher  auch  die  innere  Fistel  ausgeht.  ])ie 
Canäle  sind  als  Reste  der  ZAveiten  Schlundspalte  bezw.  der  äusseren 
Kiemenfurche,  die  von  jener  nur  durch  eine  epitheliale  Lamelle 
getrennt  ist,  aufzufassen.  Bricht  diese  trennende  Wand  durch,  so 
kann  eine  vollständige  Fistel  entstehen.  Höchst  selten  kommt  die 
erste  Schlundspalte  in  Betracht. 

AusnahmsAA'eise  liegt  die  äussere  Oeifnung  des  Canals  in  dei- 
^Mittellinie  des  Halses  und  führt  nach  aufwärts,  event.  bis  zur 
Rachenw^and.  Dann  ist  die  Fistel  ein  Derivat  des  Sinus  cervi- 
calis  und,  w'enn  sie  vollständig  ist,  zugleich  der  zweiten  Schlund- 
spalte. 

Ausser  in  der  Gestalt  von  Fisteln  können  sich  Reste  der 
Schlundspalten  und  Kienienfurchen  auch  als  rings  geschlossene 
Hohlräume,  als  Ciisten,  erhalten,  die  mit  Flüssigkeit  gefüllt  sind. 
Sie  enthalten  bald  Cylinder-,  bald  Plattenepithel,  bald  beides  zu- 
gleich. Ihre  Wand  ist  bald  glatt,  bald  uneben,  bald  ausgesprochen 
höckrig.  Unter  dem  Plattenepithel  finden  sich  oft  lyiu})hatische 
Follikel,  die,  nach  innen  vorspringend,  zur  Unebenheit  der  'Wand 
beitragen.  Das  Verhalten  kann  zur  Aehnlichkeit  mit  dem  der 
Rachenschleimhant  führen,  die  ja  ebenfalls  einzelne  und  zusammen- 
hängende Follikel  enthält. 

Diese  Kiemengangscysten  vergrössern  sich  langsam  unter  /u- 
nahnie  des  Inhaltes. 

\\  ir  müssen  die  C.'ysten  zu  den  Geschwülsten  laH'hnen  und 
Averden  deshalb  auf  sie  später  nochmals  zurückkommen. 
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Ebenso  wird  es  uns  dort  iiucli  interessiren,  dass  von  den  Kiejiien- 
J)ögen  Knorpelreste  iibrigbleiben  können. 

Für  die  Gesclnvulstlelire  sind  ferner  einige  Entwicklung- 
Störungen  der  Schilddrüse  von  Interesse.  So  kann  sich  einmal  iler 
Gang  erhalten,  aus  welchem  vom  Zungengrunde  aus  dei-  un])aare 
Antheil  der  Schilddrüse  hervorging,  dei-  Ductus  thf/reof/lossus.  Aus 
ihm  entwickeln  sich  unter  Umständen  Ci/sten.  Zweitens  kann  es 
zur  Bildung  von  Nebenschilddrüsen  ausser  den  normal  vorhandenen 
kommen. 

So  findet  sich  gelegentlich  eine  am  Zungengrunde,  auch  breitet 
sich  die  Thyreoidea  in  seltenen  Fällen  in  der  Wand  des  Kehl- 
kopfes und  der  Trachea  aus  und  kann  auf  deren  Innenfläclie  zum 
Vorschein  kommen. 

Ci  Missbildungen  im  Bereich  der  vorderen  Rumpfwand. 

Bei  der  von  allen  Seiten  erfolgenden  ventralen  Umbiegung  der 
Keimblätter  der  ursprünglich  platten  Endjryonalanlage  können 
Störungen  in  dem  normal  bis  zum  Nabel  fortschreitenden  Ab- 
schluss der  Bauchhöhle  eintreten,  so  dass  die  Bauchiuand  in  grösserem 
oder  geringerem  Umfange  unvollständig  abgeschlossen  wird.  Dann 
bleibt,  dem  sonstigen  Nabel  entsprechend,  eine  engere  oder  weitere 
Oetfnung,  oder  die  Bauchwand  ist  zum  grössten  Theil  defect. 
Durch  die  Lücken  treten  Eingeweide  aus,  aber  sie  liegen  nicht 
frei  zu  Tage,  sondern  sind  von  dem  eine  Fortsetzimg  der  Bauch- 
decken darstellenden  Amnion  überzogen,  welches  demnach  einen 
Sack  von  wechselndem  Umfange  bildet.  Ist  er  klein,  so  geht  auf 
seiner  Höhe  oder  unteren  Fläche  der  Nabelstrang  ab,  der  um  so 
kürzer  ist,  je  umfangreicher  der  Defect  ist  und  der  unter  Umständen 
ganz  fehlt,  so  dass  die  Placenta  direct  mit  der  Sackwand  ver- 
einigt ist. 

Wenn  eine  Nabelschnur  vorhanden  ist  \md  der  Sack  als  eine 
Enveiterung  ihres  centralen  Abschnittes  erscheint,  so  sprechen  Avir 
von  einem  Nabelschnurbruch,  einer  Hernia  funiculi  umbilicalis. 
V enn  die  Bauclnvand  ausgedehnter  defect  ist,  so  liegt  eine  Fissura 
abdominis,  eine  Ectopia  viscerum,  eine  Eventeratio,  vor. 

In  dem  Bruchsack  liegen  Darmschlingen  und  bei  grossen 
Brüchen  sehr  gewöhnlich  auch  die  lieber,  die  mit  der  Wand  ver- 
wachsen zu  sein  pflegt.  Die  eigentliche  Bauchhöhle  ist  daljei  sehr 
enge  und  kleijier  als  der  Amnionsack.  Die  Wirbelsäule  zeigt 
häutig  eine  Krümmung  nach  vorn  (Lordose)  und  nicht  selten  eine 
Spina  bifida. 
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Die  Verlagerung  der  Eingeweide  l)eruht  nicht  auf  einem 
Heraiisfallen  ans  der  nicht  geschlossenen  Bauchhöhle,  sondern  auf 
einer  von  Anfang  vor  sich  gehenden  Entwicklung  an  der  unge- 
wohnten Stelle.  Es  ist  bemerkenswerth,  dass  die  vorgefallenen  Theile 
trotzdem  sicli  in  den  Grundzügen  richtig  entwickeln.  Das  spricht 
für  die  Selbstditl’erenzining  der  Organe. 

In  naher  Beziehung  zum  Xabel  steht  noch  eine  andere,  zu- 
gleich den  Darm  betheiligende  ^Missbildung.  Durch  den  Xabel 
führt  beim  Embryo  dev  Dmtus  omphalo-niesaraicus  znm  Dotterbläscben. 
Dieser  Gang  kann  als  weites,  etwa  lingerlanges  Rohr  oder  auch 
als  solider  Strang  jjersistiren  und  aus  dem  Dünndarm  seinen  Ur- 
sprung nehmend  am  Nabel  inscriren.  Er  kann  sich  dabei  an  letz- 
terem nach  aussen  öffnen,  so  dass  hier  Ivoth  austritt.  Andererseits 
kommt  es  vor,  dass  der  Ductus  in  seinem  Lauf  obliterirt  und 
schwindet,  dass  aber  ein  Rest  im  Xabelrini:  sich  erhält  und  hier 
in  Gestalt  geschlossener  communicirender,  mit  Schleimhaut  ausge- 
kleideter Hohlräume  gefunden  wird  oder  sich  mit  seiner  Innenfläche 
als  ein  rother  schleimsecernirender  Wulst  vorwölbt.  Wucherungen 
dieser  Reste  erzeugen  Geschwülste. 

Häutiger  kommt  es  vor,  dass  der  Gang  als  ein  handschuh- 
ffngerförmiges  Divertikel  ohne  Zusaniraenhang  Jiiit  dem  Xabel  an  der 
Convexität  des  Dünndarmes,  1 m,  bei  Xeugeborenen  m,  ober- 
halb des  Coecums  sitzt.  Manchmal  geht  er  seitlich  odei'  nahe  dem 
^lesenterium  vom  Darm  ab  und  ist  im  letzten  Fall  von  einem 
schmalen  Mesenteriolum  begleitet.  Diese  ^Missbildung  wird  als 
^lECKEi/sches  Divertikel  bezeichnet.  Es  kann  in  seltenen  Fällen 
auch  gegen  den  Darm  abgeschnürt  sein  und  bildet  dann  einen  an 
ihn  gehefteten  hohlen  Anhang,  der  sich  durch  Secretansammlnng 
zu  einem  sogen.  Enterokystom  erweitern  kann.  Jene  Bauchspalte 
findet  in  seltenen  Fällen  nach  oben  auf  den  Thorax  in  einer 
Fisstira  thoracis  ihi’e  Fortsetzung.  Dann  ist  median  in  der  vor- 
deren Bauchwand  eine  Lücke  vorhanden,  in  welcher  der  Herzbeutel 
fi'ei  liegt. 

Die  Thoraxspalte  kommt  aber  auch  für  sich  allein  vor.  Dann 
kann  das  Herz  seihst  sichtbar  sein  oder  es  ist  noch  vom  Herzbeutel 
bedeckt.  Da  es  häufig  nach  aussen  vor-sp ringt,  bezeichnet  man  die 
Missbildung  als  Ectopia  cordis.  Der  Detect  zeigt  aber  manchmal 
eine  geringe  Ausbildung,  indem  die  Lücke  nur  das  knöcherne 
Sternum  betrifft,  während  die  Weichtheile  mehr  oder  weniger  voll- 
ständig allsgebildet  sind:  Fi.ssnra  sterni. 

Xach  abwärts  kann  die  liaiichspalte  sich  ebenfalls  weiter  ei- 
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strecken  und  übergehen  in  einen  nningelhaften  Verschluss,  der  bis 
zur  S)/nij>hfjse  lierubreicbt  oder  aucli  diese  und  die  Gevitnlien  he- 
theiligt.  In  dem  unteren  Tlieile  dei-  Spalte  wölbt  sich  dann  die 
IIarubla.se.  aber  mit  der  Innentläcbe  ihrer  hinteren  Wand  vor,  denn 
auch  sie  ist  vorne  ollen,  an  der  Spaltbildung  also  betbeiligt.  Sie 
erscheint  als  eine  intensiv  gerötbete  wulstige  i\[asse,  auf  der  die 
Ureteren  mehr  oder  weniger  versteckt,  aber  doch  frei  ausmünden, 
so  dass  der  Harn  nach  aussen  abfliesst.  Dieser  Defect  der  Blase 
gebt  meist  über  auf  die  männliche  oder  weibliche  Urethra,  es  be- 
steht eine  Epispadie  (s.  n.),  während  ma]i  die  Missbildung  der 
Blase  Ecstrophia  oder  Inversio  vesioae  urinariae  nennt.  Zuweilen 
finden  sich  in  der  Blasenwand  noch  Oeffnungen,  die  in  Darm- 
schlingen hineinführen,  aus  denen  sich  Koth  entleeren  kann. 

Die  Blasempalte  nebst  Epispadie  oder  ohne  sie  kommt  aber  auch 
unabhängig  von  der  Bauchspalte,  also  bei  geschlossenem  Xabel, 
vor.  Sie  reicht  dann  bis  an  diesen  heran,  oder  ist  von  ihm  noch 
durch  eine  mit  Epidermis  bedeckte  Strecke  getrennt.  Daraus  er- 
giebt  sich,  dass  die  Inver.sio  rcsicac  nicht  auf  einem  mangelhaften 
Abschluss  der  Bauchhöhle  beruht  und  dass  sie  in  jenen  Fällen  mit 
gleichzeitigem  Hauchbruch  nur  eine  Begleiterscheinung  darstellt. 
Es  handelt  sich  um  eine  Defectbildung  in  der  mir  aus  Ectoderm 
und  Entoderm  gebildeten  und  sich  auf  der  vorderen  Bauchwand  in 
die  Höhe  erstivckenden  Kloakenmembran,  deren  Zerreissung  ohne 
Weiteres  eine  Eröffnung  des  Urachus,  also  der  späteren  Harnblase, 
mit  sich  bringt  und  auch  eine  eventuelle  Ausmündung  des  Dick- 
darms im  Bereich  der  Blasenwand  verständlich  macht. 

Die  Harnblase  steht  aber  insofern  auch  noch  in  einer  Beziehung 
zur  vorderen  Bauchwand,  als  der  Urachus,  aus  dem  sie  sich  ent- 
wickelte, bis  zum  Xabel  offen  bleiben  kann  und  sieb  dann,  naebdem 
die  Xabelschnur  entfernt  ist,  nach  aussen  öffnet,  so  dass  Harn  hier 
austritt.  Der  Xabel  kann  alier  auch  geschlossen  sein,  w<ährend  der 
zwischen  ihm  und  der  ebenfalls  gescldossenen  Blase  betindliche 
f raehu.s  als  continuirlicher  Canal,  oder  in  einzelnen  und  mehreren 
nindlichen  oder  länglicrhen  Hohlriiumen  erhalten  blieb,  die  sich 
durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  zu  Urachuscysten  erweitern 
können. 

di  Missbildungen  dc's  Darmcanals. 

\oii  ileii  aus  <len  Kiemeniürclion  und  -üöfieii  liorvoigeliendeii  IMiss- 
tiildun'ren  wai-  bereits  ilie  Itede. 

Im  Oe.sophagns  kommt  ein  völliger  ^'^r.sc}du.ss  in  wecbselnder 
Hidie  vor.  Der  fianal  endet  dann  als  ein  Hlindsack,  von  dessen 
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unterem  Ende  sich  liäutig  ein  bindegewebiger  »Striing  bis  zu  dem 
unteren  wieder  offenen  Tbeil  fortsetzt,  der  zuweilen  in  die  Trachea 
ausmündet.  Diese  Missbildung  beruht  auf  einer  mangelhaften 
Trennung  der  Trachea  vom  Oesophagus. 

Aircsicn  und  Verengerungen  linden  sich  gelegentlich  auch  soitst 
am  Darmcanal,  so  an  den  INlagenostien,  im  Duodenum  u.  s.  w. 

Das  MECKEi.’sche  Divertikel  wurde  schon  bes])rochen. 

Am  Rectum  wird  nicht  gerade  selten  ein  Verschluss  beobachtet, 
so  dass  kein  Anus  existirt  (Atresia  ani),  oder  dass  ihn  nur  eine 
riache  Grube  andeutet,  die  vou  dem  blind  endenden  Darm  durch 
eine  dünne  oder  dickere  (•feweheschicht  getrennt  wird.  ]n  anderen 
Fällen  besteht  zwischen  dem  geschlossenen  Rectum  und  der  Vagina 
oder  dem  Uterus,  oder  der  Harnblase  oder  Harnröhre  eine  Ver- 
bindung durch  eine  meist  nur  enge  t.leff'nung  oder  einen  Canal,  Atresia 
ani  vrsicnlis,  vaginalis  etc. 

Diese  ^lisshildungen  entstehen  dadurch,  dass  die  8epta,  welche 
den  ursprünglich  communicirenden  Raum  des  Rectums  und  des 
Sinus  urogenitalis  trennen  sollen,  in  abnormer  Richtung  (tder  in 
unvollständige!'  AVeise  wachsen.  Bleibt  ihre  Bildung  ganz  aus.  so 
erhält  sich  eine  Höhle,  in  welche  Rectum  und  Gänge  des  Urogenital- 
systems einmünden,  eine  Kloake. 

e)  AI isshildungen  der  Geschlechtsorgane. 

1.  Hermaphroditisniiis  iiud  rseudoherniaphroditisiims. 

Die  Keimdrüsen  gehen  aus  einer  ursprünglich  gemeinsamen 
Anlage  hervor,  die  bald  zum  Hoden,  bald  zum  Eierstock  wird. 
Dagegen  sind  die  Geschlechtsgänge  für  beide  Geschlechter  von 
vornherein  zugleich  vorhanden.  A^on  ihnen  aber  bilden  sich  in  der 
Korm  nui'  dieienigen  aus,  welche  der  zur  Entwicklung  gelangenden 
Keimdrüse  entsju’echen,  während  die  anderen  bis  auf  geringe  Reste 
eine  Involution  erfahren.  Unter  abnormen  Bedingungen  können 
indessen  die  Gänge  des  anderen  Geschlechtes  in  wechselndem  Um- 
fange erhalten  hleil)en  und  mitwachsen  und  es  können  aus  der  ge- 
meinsamen Anlaj^e  beide  Arten  von  Keimdrüsen  entstehen.  In 
letzterem  Falle  liegt  ein  Hermaphroditismus  verus  vor,  während 
es  sich  hei  dop})elter  Ausbildung  der  Gänge,  al)er  einfachen  Keim- 
drüsen um  Pseudohermaphroditismus  handelt. 

Der  Herma])hroditismus  verus  wird  gewöhnlich  unterschieden 
in  einen  77.  hilalcralis,  hei  welchem  aut  jeder  Seite  Hoden  und 
Ovarium,  in  einen  77.  unilateralis,  hei  welchem  auf  einer  Seite  nur 


Misabildungeu. 


417 


eine,  auf  der  anderen  beide  Drüsen  vorhanden  sind,  und  in  einen 
II  lateralis,  bei  welchem  sich  jederseits  nur  je  eine  der  beiden  Keim- 
drüsen findet.  Nur  der  H.  lateralis  ist  heim  Menschen  sicher,  aber 
auch  nur  in  wenigen  Exemplaren  1)eohachtet.  Die  Geschlechtsgänge 
sind  dann  in  ähnlicher  Weise  mit  einander  combinirt,  wie  bei  dem 
P seudohei’maphroditismus. 

Dieser  wird  je  nach  der  Art  der  vorhandenen  Keimdrüsen  in 
einen  Ps.  masculimis  und  femininus  unterschieden.  In  beiden  Fällen 
trennt  man,  je  nachdem  bald  nur  die  beiderseitigen  inneren  Gänge 
entwickelt  sind,  bald  nur  die  äusseren  Genitalien  eine  Annäherung 
an  den  andergeschlechtlichen  Typus  zeigen,  bald  beides  zugleich 
der  Fall  ist,  den  Ps.  in  einen  internen,  externen  und  completen. 

Bei  dem  Ps.  masculimis  internus  sieht  man  in  besonders  gut 
entwickelten  Fällen  neben  dem  männlichen  Apparat  eine  in  die 
Pars  prostatica  von  hinten  hereinmündende  Vagina,  die  sich  in 
einen  mehr  oder  weniger  vollkommenen  Uterus  mit  Tuben  und 
Ijigamentum  latum  fortsetzt  oder  diese  Theile  nur  wenig  ausgebildet 
zeigt.  Die  Hoden  liegen  dann  manchmal  an  Stelle  der  fehlenden 
Ovarien,  die  Vasa  deferentia  laufen  neben  der  Vagina  nach  abwärts. 

Der  geringste  Rest  der  weiblichen  inneren  Geschlechtsgänge  er- 
hält sich  als  der  in  seiner  Grösse  wechselnde  Sinus  prostaticus 
oder  Uterus  masculinus. 

Bei  dem  Ps.  masculinus  externus  ist  der  Penis  schlecht  entwickelt, 
clitorisähnlich,  nicht  durchbohrt.  Die  Urethra  mündet  hinten  an 
seiner  Basis  am  Damm  aus,  da  die  Urethralrinne  des  Embryo 
sich  nicht  geschlossen  hat,  sondern  als  solche  an  der  Unterfläche 
des  Penis  bestehen  blieb  (s.  u.  Hypospadie).  Die  Rinnenbildung 
kann  aber  auch  noch  bis  zur  Prostata  sich  fortsetzen  und  der  Sinus 
prostaticus  kann  so  nach  aussen  münden.  Das  Scrotum  ist  ge- 
spalten, seine  beiden  Hälften  täuschen  grosse  Labien  vor,  zumal 
wenn  die  Hoden  nicht  herabgestiegen  sind. 

Bei  dem  Ps.  masculinus  compleius  combiniren  sich  beide  Befunde, 
aber  die  Vagina  reicht  häufig  weiter  nach  abwärts  und  mündet  mit 
der  Urethra  in  einen  gemeinsamen  an  der  Peniswurzel  sich  öffnenden 
Canal,  oder  bleibt  bis  zum  Damm  von  ihr  getrennt. 

Der  P.v.  femininus  verhält  sich  in  seinen  drei  Formen  analog 
dem  Ps.  masculinus.  An  den  inneren  Genitalien  ist  das  ausgedehnte 
Bestehenbleiben  der  Wonpr’schen  Gänge  im  Ligamentum  latum 
sowie  in  der  Wand  des  Uterus  und  der  Vagina  cbarakteristisch. 
In  geringerem  Umfange  bleibt  der  Gang  als  GAETNKa’scher  Canal 

sehr  gewöhnlich  in  der  Wand  des  Uterus  l)estehen  und  verläuft 
Eibbert,  Lehrb.  <1.  Allgem.  Pathologie.  27 
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hier  beiderseits  im  Myometrium  in  der  Längsrichtung  als  einfache 
oder  mit  Ausbuchtungen  versehene,  mit  einschichtigem  Epithel  aus- 
gekleidete Röhre. 

Die  äusseren  Genitalien  können  sich  durch  starke  Ausbildung 
der  Clitoris,  durch  Verengerung  oder  Verschluss  der  Vagina  dem 
männlichen  Tyjms  nähern. 

2.  Missbildungen  der  einzelnen  Oeschleehtsorgnne. 

Bei  männlicJien  Individuen  ist  ein  Fehlen  beider  Keimdrüsen 
oder  der  einen  selten  beobachtet.  Häufiger  ist  es,  dass  beide  Hoden 
oder  nur  der  eine  nicht  in  das  Scrotum  gelatigt,  sondern  schon  in 
der  Bauchhöhle  oder  im  Leistencanal  liegen  geblieben  sind  (Kr\-pt- 
orchismus).  Dann  zeigen  sie  stets  grössere  oder  geringere  Atrophie 
und  zuweilen  auch  noch  andere  kleine  Abweichungen. 

Samenhlasen  und  Prostata  können  fehlen  oder  rudimentär  sein, 
der  Penis  ist  sehr  selten  theilweise  oder  ganz  doppelt.  Er  ist  ferner 
zuweilen  schlecht  entwickelt.  Die  häufigeren  Missbildungen  sind 
die  Epispadie  und  vor  Allem  die  Hypospadie.  Bei  ersterer  trifft 
man  auf  dem  Rücken  des  Penis  eine  der  offenen  ITrethra  ent- 
sprechende Längsrinne,  die  sich  in  den  meisten  Fällen  in  eine 
Blasenspalte  fortsetzt  (s.  o.  S.  415)  und  mit  ihr  die  Genese  tlieilt. 
Epispadie  für  sich  allein  kommt  mu’  selten  vor.  Bei  der  Hppospadie 
ist  an  der  Unterseite  des  Penis  eine  Rinne  vorhanden,  die  bald 
nur  die  Glans,  bald  auch  das  übrige  Organ  betheiligt.  Es  war 
davon  schon  hei  dem  Pseudohermaphroditismus  die  Rede. 

Bei  weiblichen  Individuen  fehlt  sehr  selten  das  eine  Ovarium 
oder  beide,  oder  sie  sind  rudimentär  ausgebildet.  Gelegentlich 
findet  sich  neben  einem  grösseren  Eierstock  noch  ein  kleiner  Neben- 
eierstock. 

Die  IMüLLEß’schen  Gänge  können  bei  ihrer  Ausbildung  zum 
Uterus  Abweichungen  erfahren.  Sie  bleiben  entweder  ganz  getrennt, 
so  dass  eine  doppelte  Vagina  und  ein  doppelter  Uterus,  Uterus 
duplex,  existirt,  oder  nur  zum  Theil,  so  dass  die  Verdoppelung 
unvollständig  ist,  oder  sie  treten  erst  in  der  Höhe  des  Orificium 
internum  zusammen,  so  dass  Vagina  und  Cervix  einfach  sind. 
Wenn  sich  dann  aus  jedem  Gange  ein  Uteruskörper  entwickelt,  so 
haben  wir  einen  Uterus  bieornis  vor  uns.  Bleibt  ein  Gang  laidi- 
mentär,  so  handelt  es  sich  um  einen  Uterus  unicornis. 

Der  Uterus  kann  ferner  abnorm  klein  sein,  oder  bis  auf  einen 
kleinen  Rest  fehlen,  die  Vagina  kann  rudimentär  oder  ganz  ver- 
schlossen sein. 


Missbildungen. 
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fj  Missbildungen  der  llespirationsorgane. 

Sehr  selten  kommt  es  vor,  dass  eine  Lunge  ganz  fehlt,  etwas 
häufiger,  dass  sie  rudimentär  entwickelt  ist  und  nur  einen  kleinen 
von  blind  endigenden  Bronchen  durchzogenen  Körper  darstellt.  Die 
Bronchen  können  sich  erweitern  und  sackförmige  Höhlen  bilden, 
die  mit  Secret  gefüllt  sind  {congenitale  Bronchiectase). 

Die  Lungen  zeigen  ferner  nicht  selten  abnorme  Lappenhildung, 
so  dass  z.  B.  die  linke  drei  Lappen  hat. 

Auch  ein  einzelner  Lappen  kann  jene  rudimentäre  Entwicklung 
zeigen.  Weiterhin  schnürt  sich  zuweilen  ein  basaler  überzähliger 
Lappen  ganz  oder  theilweise  ab  und  existirt  als  ein  selbständiges 
Gebilde  mit  eigenen  Gefässen  w^eiter. 

Die  Bronchen,  zumal  der  rechten  Lunge,  bieten  zuweilen  ab- 
norme Verzweigungen,  so  dass  ein  („eparterieller“)  Ast  des  rechten 
Obei’lappens  schon  aus  der  Trachea  entspringt. 

Die  übrigen  Missbildungen  überlassen  wir  der  Besprechung  in 
der  speciellen  pathologischen  Anatomie. 

g)  Missbildungen  der  Niere  und  der  Ureteren. 

Die  Nieren  können  beide  fehlen  oder  es  kann  nur  eine  vor- 
handen sein,  während  die  andere  rudimentär  oder  gar  nicht  ent- 
wickelt ist.  Der  dazu  gehörende  Ureter  kann  entwickelt  sein. 

Eine  häufige  Anomalie  ist  die  Hufeisenniere,  d.  h.  die  Ver- 
wachsung beider  Organe  am  unteren  Pole  quer  über  der  Wirbel- 
säule. Weit  seltener  sind  beide  Nieren  in  ein  einziges  Organ  ver- 
schmolzen. Zuweilen  liegen  die  Nieren  abnorm  tief,  neben  dem 
Kreuzbein  und  ragen  theilweise  in  das  kleine  Becken  hinein. 

Die  Ureteren  sind  nicht  selten  verdoppelt,  auf  einer  oder  auf 
beiden  Seiten.  Sie  münden  getrennt  in  die  Blase  oder  häufiger 
vereinigen  sie  sich  in  wechselnder  Höhe.  Ihre  Einmündungsstelle 
in  der  Blase  kann  verschlossen  sein  oder  liegt  abnorm  in  der 
Samenblase  der  der  Urethra. 

h)  Missbildungen  der  Circulationsorgane. 

iVEissbildungen  des  Herzens  sind  häufig,  mannigfaltig  und  zum 
Theil  recht  complicirt.  Auf  ihre  genauere  Besprechung  müssen 
wir  verzichten. 

Eine  häufige  Anomalie  ist  das  Oö’enbleiben  der  Vorhofscheide- 
wand des  Septum  atrioruni,  sei  es  nun,  dass  das  primäre  Septum  in 
wechselnder  Höhe  unvollendet  blieb,  oder  dass  im  secundären 
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Septum  da.s  Foramen  ovale  sich  erhielt.  Hier  hst  von  einer  Miss- 
bildung aber  eigentlich  nur  dann  die  Rede,  wenn  das  Foramen  weit 
klafit.  !Meist  bandelt  es  sich  nur  tim  eine  spaltförmige  Communi- 
cation,  die  sehr  häufig  (in  mehr  als  ‘60%)  vorkommt  und  für  die 
Circulation  bedeutungslos  ist.  Doch  haben  wir  gesehen  (S.  133), 
dass  die  paradoxe  Embolie  sich  aus  der  Gegenwart  der  Oelfnung 
erklärt. 

Seltener  ist  ein  Defect  im  Septum  ventriculorum  aus  unvoll- 
kommener Ausbildung  der  Scheidewand.  Meist  finden  sich  zugleich 
noch  andere  Anomalien,  vor  Allem  an  den  arteriellen  Oefihungen. 

Eine  zweite  Gruppe  von  Missbildungen  betrifft  die  venösen  und 
arteriellen  Ostien.  Erstere  kommen  nur  selten  in  Betracht,  sie  können 
verengt  oder  verschlossen  sein.  Auch  die  Arterienöfihungen  zeigen 
Stenosen  bis  zu  einem  allerdings  nicht  häufigen  völligen  Verschluss 
(Atresie).  An  der  Pulmonalarterie  sind  diese  Veränderungen 
relativ  oft  zu  beobachten,  an  der  Aorta  seltener. 

Beide  Arterien  entspringen  ferner  zuweilen  aus  dem  unrichtigen 
Ventrikel,  die  rechte  aus  dem  linken  und  umgekehrt  (Transposition 
der  grossen  Gefilssstämme).  Diese  Abnormität  beruht  auf  einem 
falsclien  "Wachsthum  des  Septum  trunci. 

An  den  arteriellen  Ostien,  besonders  an  der  Aorta,  ist  weiter- 
hin die  Zahl  der  Semilunarklappen  manchmal  abnorm,  auf  vier 
vermehrt  oder  meist  auf  zwei  verringert. 

Zwischen  Aorta  und  Pulmonalis  gelangt  sehr  selten  eine  ab- 
norme Communication  oberhalb  der  Klappen  zur  Beobachtung,  auch 
kann  der  Ductus  Botalli  offen  bleiben.  Vor  seiner  Abgangsstelle 
ist  in  wenigen  Fällen  eine  erhebliche  Verengerung  der  Aorta  ge- 
sehen worden. 

Im  Uebrigen  zeigen  Arterien  und  Arenen  mancherlei  Verlaufs- 
anomalien. 
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Die  pathologische  Erweiterung  von  Hohlränmen  nnd  die  Bildung 

von  Cysten. 

Ein  wohl  umschriebenes  Gebiet  pathologischen  AVaclisthums 
bildet  die  Erweiterung  von  Hohlräumcn,  die  zwar,  rein  theoretiscli 
betrachtet,  hei  fortschreitender  Verdünnung  der  Wand  auch  ohne 
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Xeubildungsvorgänge  denkbar  ist,  die  aber  in  unserem  Körper  meist 
nicht  oline  sie  vorkomnit.  Anderenfalls  würde  die  Gefahr  einer 
Beratung  nahe  liegen,  die  wir,  mit  Ausnahme  von  Blutgelasserwei- 
terungen, nur  selten  eintreten  sehen  und  die  eben  dadurch  ver- 
mieden wird,  dass  eine  Gewebezunahme  der  Wand  eine  genügende 
Dicke  verleiht,  sie  sogar  häufig  noch  stärker  macht,  als  sie  im 
normalen  Zustande  war. 

Handelt  es  sich  um  ringsum  abgeschlossene  Hohlräume  mit 
dünn-  oder  dickflüssigem,  breiigem  Inhalt,  so  heissen  die  Gebilde 
Cysten  und  zwar  unterscheiden  wir  solitäre  und  multiple,  einkam- 
merige,  und  wenn  ein  Raum  in  mehrere  Abtheilungen  zerfällt, 
mehrkammerige  Cysten.  Bei  pathologischen  Erweiterungen  von 
Canälen  gebrauchen  Avir  den  Ausdruck  Ectasie,  bei  umschriebenen 
Ausbuchtungen  der  Wand  die  Bezeichnung  Divertikel,  bei  Arterien 
Aneurysma,  bei  Venen  Phlebectasie  oder  Va^-ix. 

AVir  fassen  zunächst  die  Cysten  und  die  analogen  Ectasien 
in’s  Auge. 

In  Drüsen  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass  die  Secrete  nicht 
abfliessen  können,  weil  die  Ausführungsgänge  entweder  in  der 
Continuität  oder  an  ihrer  Mündung  verlegt  sind.  Dahin  führt  eine 
Entzündung  in  der  Umgebung  der  Canäle,  ein  Dinick  auf  sie,  eine 
Ausfüllung  des  Lumens  dui’ch  ein  festes  Concrement  und  dergl. 
In  solchen  Fällen  stellt  sich,  zumal  bei  völligem  Abschluss,  meist 
eine  Atrophie  des  Organs  ein.  Die  Drüsenepithelien,  die  zur 
Unthätigkeit  verdammt  sind,  gehen  allmählich  zu  Grunde,  während 
das  Bindegewebe  unter  mehr  oder  minder  lebhafter  Wucherung 
zunimmt,  die  theils  eintritt,  weil  das  schwindende  Epithel  eine 
Gewebeentspannung  herbeiführt,  theils  Aveil  das  liegenbleibende, 
sich  zersetzende  und  theilweise  zur  Resorption  gelangende  Secret  eine 
entzündungerregende  Wirkung  hat  und  so  nach  den  im  sechzehnten 
Abschnitt  besprochenen  Gesichtspunkten  die  Proliferation  auslöst. 

Zuweilen  verbindet  sich  mit  einer  solchen  Atrophie  eine  Er- 
Aveiterung  der  Drüsenräume  und  ZAvar  entweder  so,  dass  die  Canäle 
in  ganzer  Ausdehnung  oder  auf  längere  Strecken  eine  Ectasie  er- 
faJiren,  oder  so,  dass  eine  umschriebene  rundliche  Dilatation  eintritt. 
In  den  sich  ei-weiternden  Abschnitten  häuft  sich  das  etwa  noch  ge- 
lieferte Secret  oder  ein  Transsudat  an  und  erleidet  bei  längerem 
A^erweilen  verschiedene  Veränderungen,  theils  der  Consistenz,  theils 
der  chemischen  Zusammensetzung. 

Aber  auch  ohne  dass  eine  völlige  Unwegsamkeit  des  Aus- 
fülirungsganges  und  eine  Atrophie  der  Drüse  zu  Stande  kommt. 
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kann  sich  eine  Ausdehnung  der  Lumina  in  jenen  verschiedenen 
Formen  entwickeln.  So  haben  Verengerungen  der  Canäle  oder  ihrer 
jMündungen  und  unvollkommene  Verlegungen  oft  den  gleichen 
Efi’ect. 

Wenn  wir  nun  die  einzelnen  Organe  durchgehen,  so  sei  die 
Xiere  zuerst  genannt.  Bei  ihr  beobachten  wir  einmal  eine  Ectasie 
des  Nierenbeckens,  wenn  der  Harnabfluss  aus  dem  Ureter  ersclnvert 
ist.  Es  erweitert  sich,  während  die  Niere  unter  interstitiell-ent- 
zündlichen Processen  allmählich  zu  Grunde  geht.  Wir  nennen  den 
daraus  sich  ergehenden  Zustand  Hydronephrose. 

In  der  Niere  selbst  bilden  sich  nicht  selten  aus  einer  Dilatation 
von  Glomeruluskapseln  und  Harncanälchenabschnitten  kleinere  und 
grössere  Cysten,  welche  den  Umfang  einer  Faust  erreichen  und 
darüber  hinausgehen  können.  Sie  sind  meist  dünnwmndig  und  ent- 
halten wässrige  Flüssigkeit. 

Im  Panlreas  entstehen  Cysten  aus  Erweiterungen  der  Drüsen- 
gänge. Sie  sind  dabei  manchmal  zu  vielen  rosenkranzförmig  hinter- 
einander aufgereiht. 

Auch  die  Ausführungsgänge  der  EpitheMrüsen  können  sich  cys- 
tisch  umwandeln. 

Ferner  finden  sich  analoge  Dilatationen  häufig  in  der  Mamma. 
Die  Milchgänge  erfahren  eine  umschriebene  oder  auf  längere 
Strecken  ausgedehnte  Ectasie,  auch  in  Fällen,  in  denen  eine 
nennenswerthe  Abflussbehinderung  für  das  Secret  nicht  besteht. 
In  den  Hohlräumen  ist  dann  meist  ein  dicker,  schmieriger,  bräun- 
licher Brei  oder  auch  eine  dünnere,  mehr  milchähnliche  Flüssigkeit 
enthalten. 

Von  kleineren  Drüsen  nennen  wir  Schleim-,  Schweiss-  und  Talg- 
driisc7i,  die  zuweilen  relativ  umfangreiche  Cysten  bilden.  Die  aus 
Talgdrüsen  hervorgehenden  umschliessen  einen  fettigen  Brei.  Sie 
werden  Aiherome  genannt.  Kleine  Gebilde  der  iVrt  sind  die  soge- 
nannten Mitesser  des  Gesichtes. 

Eine  besondere  Stellung  nimmt  die  Schilddrüse  ein.  ihre  Alveolen 
haljen  keinen  Ausfühningsgang.  In  ihnen  häuft  sich  gelegentlich 
das  Secret,  das  Colloid  in  grosser  Menge  an,  während  die  Lumina 
sich  entsprechend  erweitern.  Die  ganze  Schilddrüse  nimmt  dadurch 
an  Grösse  zu,  sie  wird  zu  einer  Struma  und  zwar  Struma  colloides 
oder  gelatinosa.  Da  das  Organ  nunmehr  grösstentheils  aus  Colloid 
besteht,  kann  man  auch  von  einer  Colloidmetamorphose  reden. 

Ein  weiteres  uns  interessirendes  drüsiges  Organ  ist  die  Leber. 
Wenn  der  Gallenal)fluss  verhindert  ist,  erw'eiteru  sich  die  Gallen- 
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gänge  unter  Verdickung  ihrer  Wand  sehr  beträchtlich.  Sie  können 
dann  auch  in  der  Leber  für  einen  Finger  durchgängig  sein.  Eine 
sehr  erhebliche  Ectasie  kann  auch  die  Gallenblase  erfahren.  Wenn 
ihr  Ausführungsgang  verschlossen  ist,  kommt  zwar  keine  Galle  in 
sie  hinein,  aber  ihre  Schleimhaut  liefert  noch  ein  Secret,  welches 
sich  aiisammelt.  Die  Gallenblase  kann  dann  auf  das  Mehrfache 
ausgedehnt  sein  (Hydrops  cystidis  felleae). 

Neben  den  Drüsen  und  ihren  Ausführungsgängen  erfahren 
auch  andere  normale  Hohlgebilde  zuweilen  eine  Dilatation.  Hier 
seien  nur  die  Lyraphgefässe  erwähnt,  für  deren  Erweiterung  ähn- 
liche Gesichtspunkte  in  Betracht  kommen,  wie  für  die  eben  er- 
wähnten Drüsen.  Unter  Ansammlung  von  Lymphe  und  Wachs- 
thum der  Wand  gestalten  sie  sich  zu  relativ  weiten  Röhren  oder 

rundlichen  Cvsten  um. 

*/ 

ln  allen  bisher  angeführten  Fällen  handelte  es  sich  nun  um 
bis  dahin  normale  Hohlgebilde.  Aber  manche  erweiterte  Räume 
sind  schon  in  ihrer  Anlage  abnorm.  So  gehen  viele  Cysten  aus  Ent- 
wicklungstörungen hervor.  Aber  diese  Gebilde  gehören,  strenge 
genommen,  noch  nicht  hierher,  sondern  zu  den  im  nächsten  Abschnitt 
zu  besprechenden  Tumoren,  unter  denen  wir  noch  manche  kennen 
lernen  werden,  welche  Cysten  enthalten  oder  daraus  bestehen. 

So  viel  aber  geht  aus  dem  Mitgetheilten  hervor,  dass  die  Cysten- 
bildung ein  häufiges  Ereigniss  ist.  Es  fragt  sich  nun  noch,  wie  sie 
vor  sich  geht. 

Wir  haben  oben  bereits  betont,  dass  sie  niemals,  sobald  sie 
nennenswerthe  Grade  erreicht,  nur  auf  einer  einfachen  Dehnung 
der  Wand  beruht,  sondern  dass  in  dieser  stets  Neubildungsvorgänge 
ablaufen. 

Sie  bestehen  darin,  dass  einmal  sich  die  innere  Epithel-  oder 
Endothelauskieidung  ül)er  eine  grössere  Fläche  ausdehnt,  dass  also 
die  Zellen  an  Zahl  oft  um  das  Vielfache,  ja  Hundertfache  zu- 
nehmen, dass  aber  zweitens  vor  Allem  auch  die  anderen,  haupt- 
sächlich bindegewebigen  Theile  sich  vermehren.  Die  Wand  kann 
auf  diese  Weise  auch  bei  colossaler  Erweiterung  des  Lumens  ihre 
alte  Dicke  behalten  oder  gar  erheblich  darüber  hinausgehen. 

Man  hat  meist  daran  gedacht,  dass  diese  Neubildungsprocesse 
secundärer  Natur  seien,  also  erst  im  Anschluss  an  die  voraufge- 
gangene Dehnung  der  Wand  einträten.  Die  passive  Erweiterung 
durch  das  angesammelte  Secret  wäre  dann  die  Hau})tsache.  In 
diesem  Sinne  s{)iicht  man  von  Reientionscysten.  Bei  ihnen  soll  also 
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von  innen  her  das  Gewebe  bei  Seite  gedrängt  werden.  Aber 
dieser  abnorme  Druck  ist  in  den  meisten  Fällen  gar  nicht  vor- 
handen. Er  ist  allerdings  wirksam  in  (Jen  Aneurysmen  der  Arterien 
und  in  geringerem  Umfange  auch  in  den  Venectasien.  Er  wdrd 
sich  ferner  auch  da  geltend  machen,  wo  nur  an  einer  Seite  eines 
Hohlraumes  ein  Secret  oder  ein  Transsudat  unter  einem  gewissen 
Dnick  geliefert  wird,  während  die  übrige  Wand  daran  nicht  be- 
theiligt ist  und  nun  durch  den  steigenden  Inhalt  gedehnt  wird. 
So  etwas  ereignet  sich  z.  B.  gelegentlich  in  den  Capsein  der 
Glomeruli  der  Niere,  in  denen  der  Capillarkuäuel  das  Harnwasser 
liefert,  ebenso  in  Harncanälchen , in  die  vom  Glomerulus  her  der 
Harn  mit  einiger  Spannung  einströmt,  im  Nierenbecken,  welches 
aus  den  Markkegeln  gespeist  wird.  Ebenso  kann  die  Bauchhöhle 
dilatirt  werden,  wenn  aus  den  Blutgefässen  der  Därme  ein  Trans- 
sudat austritt,  welches  z.  B.  bei  Stauung  im  Pfortaderkreislauf  mit 
einiger  Energie  in  die  Höhle  sich  ergiesst.  Endlich  wird  das  Lumen 
der  Gehirnventrikel  vergrössert,  wenn  aus  den  Plexus  chorioidei 
Flüssigkeit  in  grösserer  Menge  in  sie  gelangt.  Dann  entsteht  ein 
sogenannter  Hydrocephalus.  Die  Gehirnsubstanz  wird  comprimirt 
und  die  Spannung  ist  immerhin  so  hoch,  dass  auch  auf  der  Innen- 
häche  des  Knochens  ein  Druck  lastet,  der  zu  einer  Zunahme  des 
Schädelumfanges  führt.  Aber  auch  in  allen  diesen  Fällen  ist  der 
Druck  nicht  sehr  hoch.  Er  wirkt  hauptsächlich  durch  seine  lange 
Dauer,  doch  ist  er  durchaus  nicht  allein  maassgebend  für  die 
Ectasie,  andernfalls  müsste  man  stets  eine  beträchtliche  Compression 
des  die  Räume  auskleidenden  Epithels  beobachten,  was  durchaus 
nicht  der  Fall  ist.  Man  hat  z.  B.  in  Hydronephrosen  hohes 
Cylinderepithel  gefunden. 

In  den  Fällen  aber,  in  denen  der  Inhalt  des  Hohlraumes  von  der  ge- 
sammten  Wand  erzeugt  wird,  kann  der  Innendruck  für  die  Dilatation 
des  Lumens  nicht  allein  und  sogar  nicht  einmal  in  erster  Linie 
maassgebend  sein.  Denn  das  Secret  und  Transsudat  kann  ja  nur 
so  lange  geliefert  werden,  bis  es  an  der  Flüssigkeitsspannung  einen 
gleich^  hohen  AViderstand  findet.  Dann  hört  zunächst  jede  weitere 
Füllung  auf. 

AVollte  man  sich  nun  aber  vorstellen,  der  Dnick  könnte  trotz- 
dem zur  Verdrängung  der  Wand  führen,  von  der  er  erzeugt  wird, 
so  müsste  doch  die  weitere  Zunahme  des  Inhaltes  bald  aufhören, 
weil  eine  Expansion,  welche  das  Bindegewebe  zu  verdrängen  ver- 
mag, durch  Compression  des  secernirenden  Epithels  dessen  Atrophie 
und  völligen  Schwund  bewirken  und  weil  eine  fernere  Transsuda- 
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tion  von  Seiten  des  zusanunengedriickten  Wandgewebes  auf- 
hören  würde. 

Nur  etwas  giebt  es,  was  unter  Umständen  zu  einer  passiven  Dilatation 
führen  könnte,  das  ist  eine  rein  physikalische  Quellung  des  Inhaltes.  Wenn 
dieser  durch  osmotische  Processe  reichlich  Wasser  anzieht,  muss  er  an 
Masse  zunehmen.  Dem  dadurch  erzeugten  Druck  könnte  kein  Gewebe 
widerstehen.  Aber  die  Bedingungen  dazu  sind  nur  selten  gegeben,  am 
ehesten,  -wenn  es  sich  um  Schleim  handelt,  wie  es  z.  B.  in  den  später  zu  be- 
trachtenden Gallertkrebsen  der  Fall  ist. 

Das  Epithel  aber  zeigt  in  den  Cysten  im  Allgemeinen  keinen 
Schwund.  Es  ist  manchmal  ausgesprochen  cylindrisch,  kann  also 
unter  einem  Druck  gar  nicht  zu  leiden  haben,  oder  es  ist  cubisch 
oder  in  massigem  Grade  abgeplattet,  aber  im  Uebrigen  gut  er- 
halten. Eine  nicht  zu  beträchtliche  Höhenabnahme  wdirde  auch 
keine  abnorme  Compression  anzeigen,  denn  sie  muss  auch  zu  Stande 
kommen,  wenn  für  längere  Zeit  der  maximale  physiologische  Druck 
auf  dem  Epithel  lastete. 

Der  Innendruck  kann  also  allein  die  Dilatation  nicht  bewirken. 
Er  kann  allerdings  so  hoch  werden,  dass  er  die  grösste  physio- 
logisch mögliche  Weite  der  Räume  mit  sich  bringt,  aber  darüber 
hinaus  Avirkt  er  nicht. 

Eine  Dilatation  ist  nur  möglich,  wenn  die  Wand  an  Substanz  zu- 
nimmt und  sich  entsprechend  in  die  Fläche  vergrössert.  Dann 
Avird  der  ja  immerhin  vorhandene  physiologische  Innendruck  die 
grössere  Fläche  anspannen,  soAveit  das  neue  Gewebe  es  gestattet. 
Der  Druck  beAvirkt  also  nicht  die  Ectasie,  aber  er  ist  bestimmend 
für  die  abgerundete  Form  der  Cysten. 

Die  Wand  wird  nicht  zuerst  über  das  normale  Maass  hinaus 
gedehnt  und  nimmt  erst  dann  an  Grösse  zu,  sondern  sie  erfährt  zuerst 
eine  Neubildung  von  Bestandth eilen  und  dann  ei’Aveitert  sich  der 
Cystenraum  in  entsprechendem  Umfange. 

Selbstverständlich  erfolgen  beide  Vorgänge  nicht  absatzAveise, 
sondern  continuirlich  und  so  kann  man  sagen,  dass  Neubildung  von 
U andbestandiheilen  und  Ansammlung  von  Inhalt  Hand  in  Hand  gehen- 
Das  charakteristische  physiologische  Beispiel  ist  die  Gallenblase,  die 
entwicklungsgeschichtlich  als  kleinste  Höhle  angelegt  ist,  aber  durch 
W^achsthum  sich  allmählich  zu  ihrer  späteren  Grösse  w'eiterbildet. 
Wenn  dann  bei  Erwachsenen  ihr  Ausführungsgang  verlegt  ist,  setzt 
sie  gleichsam  das  embryonale  AVachsthum  fort. 

Auch  in  jenen  Fällen  einer  ErAveitcrung  von  llohlräumen  durch  ein- 
seitige Production  von  Flüssigkeit  schliesst  sich  an  die  Dehnung  Avegen 
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der  damit  verbundenen  Entspannung  eine  Neubildung  von  Bestandtbeilen 
der  Wand  an,  so  dass  diese  sich  auch  hier  gewöhnlich  verdickt.  Durch 
die  Proliferation  wird  ferner  die  Dilatation  erleichtert  oder  erst  ermöglicht.  < 

Es  fragt  sich  nun  schliesslich  noch,  was  denn  die  Veranlassung 
xum  Wachsthum  der  Oystenwand  ist. 

Der  erste  Anstoss  ist  in  der,  wenn  auch  nur  massigen  Dehnung 
zu  suchen,  welche  die  Wand  l>ei  der  maximalen,  aber  durchaus  physio- 
logischen Füllung  erfährt.  Bleiht  sie  auf  diesem  Zustand  dauernd  be- 
stehen, statt  wie  in  der  Norm  wieder  zusammenzusinken,  so  erfährt  sie 
nach  den  im  Abschnitt  14.  S.  291,  erörterten  Gesichtspunkten  eine 
innere  Entspannung  und  damit  eine  Neubildung  von  Wandhestand- 
theilen. 

Zweitens  aber  hat  das  angesammelte  und  sich  verändernde, 
zersetzende  Secret  durch  seinen  Einfluss  auf  die  AVandung  eine 
Hyperaemie  und  ev.  eine  Entzündung  zur  Folge.  Auch  daraus 
ergiebt  sich  eine  Neubildung. 

Bei  den  Geschwülsten  aber,  in  denen  Cysten  entstehen,  haben 
wir  es  mit  einem  AVachsthum  zu  thun,  welches  eben  dem  Tumor- 
charakter entspricht.  Damit  werden  wir  uns  im  nächsten  Abschnitt 
genauer  befassen. 

Näclist  den  Cysten  und  den  analog  entstehenden  Ectasien 
haben  wir  uns  kurz  mit  den  Erweiterungen  von  Blutgefässeri  zu  be- 
schäftigen, die  auf  längerer  Strecke  gleichmässig  oder  ungleichmässig 
sich  ausdehnen  oder  umschrieben  sein  können.  Im  letzteren  Falle 
reden  Avir  bei  den  Arterien  von  Aneuiysmen,  bei  den  Venen  von 
Phlebectasien,  Venectasien,  Avancen.  Bei  allen  diesen  Dilatationen 
handelt  es  sich  um  primäre  Widerstandsherahsetzung  der  AVand 
durch  Schwächung  oder  A'erminderung  der  musculären  und  elastischen 
Bestandtheile  und  um  eine  Ausbuchtung  dieser  erkrankten  Ab- 
schnitte durch  den  physiologischen  Blutdruck.  Die  gedehnten 
Theile  pflegen  secundär  Neubildungsvorgänge  zu  zeigen,  so  dass  die 
AA'^and  nicht  immer  dünner,  manchmal  sogar  erheblich  dicker  wird 
als  die  normale. 

Auch  die  nicht  selten  vorkommende  Erweiterung  von  Bronchen 
beruht  auf  einer  durch  entzündliche  Processe* herbeigeführten  Ver- 
minderung ihrer  Elasticität,  so  dass  die  AA'and  dem  normalen  Luft- 
druck nachgiebt. 

Aehnlich  liegt  die  Sache  bei  den  Dilatationen  am  Darmcannl. 
Bei  Lähmung  und  sonstiger  Schwächung  der  Wandung  des  Alagens 
wird  sein  Lumen  ungewöhnlich  weit  (Alagenerweiterung),  gesteigerter 
Tnnendruck  durch  angesammelte  Speisen  hat  die  gleichen  Folgen. 
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Die  umschriebenen  Ausbuchtungen  ferner,  wie  sie  am  Oesophagus 
als  Pulsionsdivertikel,  ferner  am  Dünn-  und  Dickdarm  Vorkommen, 
finden  ihre  Erklärung  in  dem  Vorhandensein  congenital  schwacher 
oder  später  geschwächter  Stellen,  die  dem  physiologischen  Drucke 
des  Inhaltes  nicht  zu  widerstehen  vermögen. 


Nennzehnter  Abschnitt 

Die  Geschwülste. 

1.  Einleitung. 

Nachdem  wir  in  den  vorhergehenden  Abschnitten  eine  Reihe  von 
Neuhildungsvorgängen  kennen  gelernt  haben,  die  sich  an  primäre 
andere  Gewebeveränderungen  anschliessen,  hleiht  uns  jetzt  noch  ein 
Gebiet  übrig,  auf  welchem  wir  es  mit  Yennehrungsprocessen  zu  thun 
haben,  die  weder  zu  den  regenerativen,  noch  den  compensatorisch-hypertro- 
phischen,  noch  zu  denjenigen  gehören,  welche  wir  bei  Entzündungen  eintreten 
sehen.  Alle  diese  bisher  betrachteten  Neubildungen  vollziehen  sich  im 
Rahmen  der  normalen  Organisation.  Freilich  entstehen  nicht 
immer  wieder  typische  Gewebe.  Sie  bleiben,  wie  bei  der  Regene- 
ration, manchmal  an  Ausbildung  hinter  den  normalen  zurück,  oder 
sie  entwickeln  sich,  Avie  bei  der  Entzündung,  zuweilen  reichlicher 
als  sie  sonst  gewesen  sein  würden  und  können  in  dieser  Form 
lange  bestehen  bleiben.  Aber  sie  sind  doch  in  organischer  Weise 
mit  der  Umgehung  in  Zusammenhang , sie  stellen  nur  eine  locale,  zu 
weit  gehende  Production  von  Gewebe  dar. 

Doch  finden  sich  immerhin  Beziehungen  der  entzündlichen  Wucherung 
zu  den  Geschwülsten.  Wir  werden  darauf  zurückkommen. 

Nun  giebt  es  aber  davon  verschiedene  Neubildungen,  die  sich 
dadurch  auszeichnen,  das  sich  abgegrenzte  Bezirke  bilden,  die  nicht 
einfache  Hyperplasien  darstellen,  sondern  etwas  für  sich  Bestehendes, 
in  sich  abgeschlossene  Gewebecomplexe. 

Einige  Beispiele  werden  das  klar  machen.  So  kann  ein 
wachsender  Bindegewebsabschnitt  durch  seine  Vergrösserung  einen 
Knoten  erzeugen,  der  .sich  von  der  Umgebung  als  ein  selbständiges 
Gebilde  abhebt,  insofern  er  mit  ihr  nicht,  wie  ein  entsprechend  grosser 
normaler  Theil  der  Bindesubstanz,  sondern  weit  weniger  innig,  oft 
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tun-  sehr  locker  und  zwar  der  Hauptsache  nach  durch  Gefässe  zu- 
sanimenhängt.  So  kann  sich  zweitens  mitten  in  andersartigem  Ge- 
webe durch  Wucherung  von  Knorpel  eine  Neubildung  verschiedener 
Grösse  entwickeln,  die  sich  nach  Aussehen  und  Consistenz  gut 
abheht  und  scharf  umgrenzt  ersclieint.  So  kann  drittens  auch 
aus  Proliferation  von  Epithel  mit  maassgebender  oder  neben- 
sächlicher Betheiligung  von  Bindegewebe  und  Gefässen  ein  Knoten 
hervorgehen,  der  sich  deutlich  als  etwas  Besonderes  zu  erkennen 
giebt  u.  s.  w. 

Solche  neugebildeten,  in  sich  abgeschlossenen,  bald  aus  diesen, 
bald  aus  jenen  Gewebearten  bestehenden  Bezirke,  die  im  Allge- 
meinen in  der  Form  von  Knoten  auftreten,  nennen  wir  Ge- 
schwülste, Tumoren  oder  auch  wohl  Neubildungen. 

In  der  relativen  Selbständigkeit  des  neuen  Gewebes  liegt 
das  wichtigste  Kriterium  der  Geschwulst.  Doch  muss  der  Begriff 
noch  nach  einigen  Richtungen  vervollständigt  werden. 

Der  Tumor  ist  nämlich  erstens  in  einem  Punkte,  in  seiner 
Ernährimg,  durchaus  abhängig  vom  Organismus,  an  dem  er  wächst. 
Darüber  hinaus  zeigt  er  eine  weitgehende,  in  den  einzelnen 
Formen  allerdings  wechselnde,  manchmal  völlige  Unabhängigkeit. 

Zweitens  bietet  der  Tumor  zAvar  im  Einzelnen  manche  Ab- 
weichungen von  dem  gleichaidigen  normalen  Gewebe,  stimmt  aber 
doch  andererseits  in  allen  wesentlichen  Punkten  mit  ihm  überein. 

Es  ist  heute  kaum  noch  erforderlich,  daran  zu  erinnern,  dass  die  Neu- 
bildung nur  solche  Elemente  enthalten  kann,  die  in  gleicher  oder  ähnlicher 
Form  in  dem  befallenen  Körper  Vorkommen,  dass  also  z.  B.  die  Geschwulst 
eines  Säugethiers  niemals  Federn,  die  eines  Vogels  keine  Haare  autweist. 

Drittens  zeichnen  sich  die  Neubildungen  dadurch  aus,  dass  sie 
im  Allgemeinen  keinen  Abschluss  ihres  Wachsthums  erreichen,  d.  h.  also 
bald  langsamer,  bald  raschex’,  aber  doch  unaufhaltsam  sich  vei*- 
grössern.  Doch  gilt  diese  Regel  nicht  absolut,  wir  werden  einige 
wenige  Ausnahmen  kennen  lernen. 

Versuchen  wir  nun  unter  Zugnindelegung  der  bisher  angeführten 
Eigenthümlichkeiten  eine  Definition  des  Begriffes  Tumor  zu  geben, 
so  können  wir  das  in  folgender  Weise  thun; 

Geschwülste  sind  in  sich  abgeschlossene,  vom  Organismus 
in  ihrer  Ernährung  abhängige,  sonst  in  hohem  Maasse,  manchmal 
ganz  unabhängige  Neubildungen  von  Geweben,  die  mit  denen  des 
normalen  Körpers  mehr  oder  weniger,  niemals  ganz,  überein- 
stimmen und  keinen  definitiven  Abschluss  ihres  Wachsthums  er- 
reichen. 
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Diese  etwas  umständliche,  aber  nicht  wohl  kürzer  zu  fassende 
Definition  müssen  wir  nun  noch  durch  einige  Ausführungen  er- 
gänzen, die  zwar  einerseits  erst  voll  verstanden  werden  können, 
wenn  wir  die  einzelnen  Geschwulstformen  kennen,  die  aber  doch 
andererseits  als  Grundlage  zur  Darstellung  der  letzteren  voraus- 
geschickt werden  müssen.  Auf  Manches  werden  wir  dann  nachher 
noch  einmal  einzugehen  genöthigt  sein. 

Wir  sagten,  dass  die  Beziehungen  der  Tumoren  zum  übrigen 
Organismus  hauptsächlich  durch  die  Ernährung,  d.  h.  also  durch 
die  ein-  und  ausführenden  Blutgefässe,  gegeben  sind.  Zuweilen  handelt 
es  sich  dabei  lediglich  um  Arterien  und  Venen,  die  an  einer  Seite 
eintreten,  ohne  dass  im  übrigen  Umfange  Anastomosen  mit  der 
Nachbarschaft  beständen.  So  wird  es  z.  B.  bei  jenen  Geschwülsten 
sein,  die  über  eine  freie  Fläche  herausragen  und  gar  nur  dünn 
gestielt  sind.  In  anderen  Fällen  gehen  ringsherum  grössere  Ge- 
fässe  hinein,  oder  es  bestehen  wenigstens  allseitige  capillare  Zu- 
sammenhänge. 

Die  Blutgefässe  der  Geschwülste  sind  durchaus  nicht  immer 
in  deutliche  Arterien,  Venen  und  Capillaren  geschieden.  Am 
häufigsten  ist  das  noch  bei  langsam  wachsenden  der  Fall,  in 
denen  genügende  Zeit  zur  vollen  Ausbildung  vorhanden  ist.  Aber 
auch  da  ist  vor  Allem  die  Arterienw’and  meist  nicht  so  regelmässig 
gebaut  wie  sonst.  Noch  weniger  trifft  das  bei  den  rasch  wachsenden 
Tumoren  zu.  Hier  kann  man  oft  nur  zwischen  w’eiten  und  engen 
Gefässen  unterscheiden.  Aber  auch  die  grossen  Lumina  zeigen 
häufig  nur  eine  relativ  dünne,  nicht  deutlich  geschichtete  AVand 
ohne  elastische  oder  musculäre  Elemente.  Sehr  gewöhnlich  haben 
auch  w-eite  Gefässe  nur  einen  capillaren  Charakter.  Ausser  durch 
Blutgefässe  bestehen  bei  den  Tumoren  auch  Verbindungen  anderer 
Art  mit  den  angrenzenden  Theilen.  So  gehen  die  knöchernen  Neu- 
bildungen gern  continuirlich  aus  dem  Skelet  hervor,  die  knorpeligen 
sind  mit  ihm  ebenfalls  häufig  fest  verbunden.  So  hängen  die  aus 
Bindegewebe  bestehenden  Geschwülste  in  w^echselnder  Dichtigkeit 
mit  der  Umgebung  durch  Fasern  zusammen.  Dasselbe  gilt  auch 
für  den  bindegewebigen  Grundstock  solcher  Tumoren,  deren 
charakteristische  Bestandtheile  anderer  Abkunft  sind  als  die  Binde- 
substanz. Diese  besonderen  Tumortheile,  wüe  z.  Jk  Epithel,  sind 
entw'eder  von  der  Nachbarschaft  ganz  isolirt  oder  sie  dringen  in 
sie  vor,  sind  aber  auch  dann  noch  insofern  durchaus  von  ihr  ge- 
trennt, als  sie  in  ihr  wie  die  AVurzel  im  Boden  einen  fremden  Be- 
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staiicitheil  ausmachen  und  nicht  organisch  mit  dem  um  sie  hefind- 
liclien  Gewebe  Zusammenhängen. 

Je  nach  der  Art  der  Verbindung  ist  also  die  Abgeschlossenheit 
der  Xeubildung  bald  grösser,  bald  geringer,  principiell  aber  stets 
vorhanden  und  zwar  zu  allen  Zeiten  ihrer  Entwicklung. 

Gehen  wir  nun  zur  Zusammensetzung  der  Tumoren  über,  so 
giebt  es  keine  Zellart,  die  nicht  an  der  Bildung  des  einen  oder 
anderen  betheiligt  sein  könnte,  aber  die  eine,  z.  B.  die  Ganglien- 
zelle, das  Flimmerepithel,  spielt  nur  eine  äusserst  geringe,  die 
andere,  z.  B.  die  Bindegewebe-  und  Epithelzelle,  eine  sehr  grosse 
Rolle. 

Keine  dieser  Zellarten  kann  naturgemäss  für  sich  allein  einen 
Tumor  bilden.  Es  handelt  sich  immer  um  Gewebe  ähnlich  denen 
des  normalen  Organismus. 

Aber  viele  Tumoren  bestehen  nur  aus  einer  Gewebeart,  z.  B.  aus 
Bindegewebe,  Fettgewebe  u.  s.  w.,  wobei  wir  immer  die  Blutgefässe 
als  integrirende  Theile,  nicht  als  ein  besonderes  Gewebe  rechnen, 
da  ja  sonst  auch  jene  Geschwülste  zusammengesetzter  Natur  wären. 
Zahlreiche  andere  Neubildungen  aber  enthalten  zwei  und  mehr  Ge- 
webe. Bei  den  epithelialen  Tnmoren  ist  das  ohne  Weiteres  ver- 
ständlich, da  Epithel  ohne  Bindegewebe  nicht  existiren  kann.  Wir 
finden  aber  ferner  z.  B.  auch  Bindesubstanz  mit  Fett-,  Knorpel- 
oder Knochengewebe  gemischt  oder  treffen  alle  diese  Bestandtheile 
zugleich  an.  Auch  Epithel  in  seinen  verschiedenen  Arten  kann 
hinzukommen.  Dann  haben  wir  oft  ausserordentlich  mannigfaltig 
aufgebaute  Neubildungen.  Dabei  können  alle  diese  Gebilde  von 
Anfang  an  vorhanden  gewesen  sein  oder  sie  können  sich,  wenn  es 
sich  um  Tumoren  bei  Embryonen  handelt,  aus  einem  mehr  oder 
weniger  indifferenten  Gewebe  ebenso  entwickeln,  wie  es  die  nor- 
malen Körpertheile  thun. 

Aber  nach  den  früheren  Bemerkimgen  dürfen  wir  nun  nicht 
erwarten,  dass  der  Bau  der  Geschwulstbestandtheile  genau  mit 
demjenigen  der  normalen  entsprechenden  Gebilde  übereinstimmt. 
Denn  die  Bedingungen,  unter  denen  die  Tumoren  wachsen,  gestatten 
das  nicht.  Wir  haben  ja  in  dem  Abschnitt  über  Metaplasie  und 
Rückl)ildung  auseinandergesetzt,  dass  nur  die  nach  jeder  Richtung 
typisch  in  den  Körper  eingefügten  Zellen  und  Gewebe,  ihre  volle 
Differenzirung  erlangen  iind  behalten.  Die  Geschwulstelemente,  die 
unter  so  völlig  anderen  Verhältnissen  wachsen,  icerden  daher  bald  grössere, 
bald  geringere  Abweichungen  zeigen.  Regelrecht  gebautes  Muskelgewebe, 
oder  typische  Drüseiisubstanz  kommt  für  gewöhnlich  nicht  vor. 


% 

N 


i 


l 


1 


Die  Gescliwülstf. 


431 


Ebensowenig  ist  auf  eine  normale  Function  derartiger  Bestandtheile 
zu  rechnen.  Denn  die  Zellen  zeigen  el)en  Veränderungen,  die  wir 
als  Riickbildungsvorgänffe,  als  einen  Uebergang  in  einen  weniger 
differenzirten  Zustand,  aufzufassen  haben. 

Doch  gehen  die  typischen  Eigenschaften  nur  in  relativ  wenigen 
Fällen  so  weit  verloren,  dass  man  den  Geschwülsten  nicht  mehr 
ansehen  kann,  welche  Elemente  es  ursprünglich  waren,  durch  deren 
Wucherung  der  Tumor  entstand.  Wenn  es  aber  wirklich  einmal 
zu  einer  so  hochgradigen  Ilückbildung  gekommen  ist,  dann  bereiten 
die  fraglichen  Neubildungen  unserem  Verständniss  um  so  mehr 
Schwierigkeiten,  als  neben  den  Abweichungen  der  einzelnen  Zellen 
auch  ihre  Anordnung  zum  Gewebe  oft  wesentlich  raodificirt  ist,  so 
dass  wir  an  keine  der  normalen  Structuren  erinnert  werden. 

Dazu  kommt  nun  noch,  dass  auch  die  Beziehung  zur  Umgebung 
keinen  sicheren  Aufschluss  über  die  Natur  der  Tumorelemente 
giebt.  Denn  eine  Geschwulst,  die  in  einem  abgeschlossenen,  wohl 
charakterisirten  Organ  sitzt,  muss  durcJmus  nicht  aus  dessen  Be- 
siandtheilen  hervorgegangen  sein,  sie  kann  sich  aus  fremden  Gebilden 
entwickelt  haben,  die  durch  einen  abnormen  Process  in  jenes  Organ 
hineingeriethen.  Daher  darf  man  niemals  ohne  Weiteres  sagen, 
dass  eine  Neubildung  von  einem  Körpertheil,  zu  dem  sie  in  räum- 
licher Beziehung  steht,  ausging,  man  sollte  zunächst  immer  nur 
sagen,  dass  die  Geschwulst  in  oder  an  diesem  oder  jenem  Organ 
sitzt  und  der  genaueren  Untersuchung  die  weitere  Bestimmung 
Vorbehalten. 

Ebensowenig  aber,  wie  das  makroskopische  Verhalten  sind  die 
histologischen  Zusammenhänge  mit  der  Umgebung  maassgebend. 
Auch  wenn  Tumorzellen  mit  den  normalen  Organbestandtheilen 
eontinuirlich  Zusammenhängen,  darf  daraus  kein  Schluss  auf  die 
Genese  gemacht  werden.  Denn  da  die  Geschwulst  ursprünglich 
kleiner  war  und  allmählich  aus  sich  selbst  heraus  wuchs,  so  werden 
die  Verbindungen  mit  dem  angrenzenden  Theil  secundärer  Natur 
sein.  Auf  diesen  wichtigen  Punkt  Averden  Avir  noch  häufig  ein- 
gehen. 

Es  kann  also  unter  Umständen  völlig  unmöglich  sein,  mit 
Sicherheit  zu  sagen,  Avelche  Zellarten  durch  ihre  Proliferation  den 
Tumor  erzeugten.  Das  ist  für  uns  deshalb  von  AVichtigkeit,  AA^eil 
unser  Bestreben  nach  dem  Vorgänge  Virchoav'^’s  darauf  hinausgeht, 
den  Zell-  tind  Oewebecharakter  der  Eintheilung  der  Geschwülste  zu  Grunde 
zu  legen.  In  den  meisten  Fällen  gelingt  uns  das  ja  auch  nach 
Wunsch.  Aber  wir  sind  in  Verlegenheit,  Avenn  wir  nicht  zu  sagen 
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vermögen,  mit  welcher  Zellart  wir  es  zu  thun  haben.  Dann  kann 
uns  zwar  manchmal  noch  ein  Zurückgehen  auf  erste  Anfangstadien 
der  Neubildung  helfen,  wenn  sie  uns  zufällig  in  die  Hände  fallen.  Doch 
gelingt  das  nicht  immer  und  so  bleiben  einige  Geschwülste,  die  wir 
nicht  sicher  unterbringen  können. 

Deshalb  ist  von  Hansemann  vorgeschlagen  worden,  vorläufig 
den  Bau  der  Tumoren  ohne  Rücksicht  auf  ihre  Abkunft  zum  Ein- 
theilungsprincip  zu  machen.  Aber  das  bringt  wieder  einen  grösseren 
Nachtheil  insofern  mit  sich,  als  die’  Abkömmlinge  verschiedener 
Gewebe  ähnliche  Structuren  erzeugen  können  und  als  deshalb 
genetisch  ganz  verschiedene  Tumoren  zusammengestellt  werden 
würden. 

Es  scheint  mir  daher  besser,  im  Princip  an  der  histogenetischen 
Eintheilung  festxuhalten  und  im  gegebenen  Falle  ruhig  einzugestehen, 
dass  wir  einen  Tumor  noch  nicht  richtig  zu  beurtheilen  wissen. 
Dabei  mag  dann  die  Aehnlichkeit  mit  anderen  besser  gekannten 
Neubildungen  gebührend  hervorgehoben  werden.  So  vermeiden  wir 
am  besten  die  Gefahr,  dass  wir  über  einer  morphologischen  Be- 
nennung das  Forschen  nach  der  Abstammung  vergessen.  Denn 
diese  interessirt  uns  ja  vor  allen  Dingen,  erst  wenn  wir  sie  kennen, 
sind  wir  befriedigt.  Nur  dann  dürfen  wir  hoffen,  das  Zustande- 
kommen der  Geschwulstbildung  auf  klären  zu  können.  Von  der 
Lösung  dieser  Frage  aber  hängt  eine  wirksame  Bekämpfung  der 
durch  die  Neubildungen  bedingten  Gefahren  ab. 

Die  Bedeutung  der  Geschwülste  für  den  Organismus  ist  in  den  ein- 
zelnen Fällen  in  weiten  Grenzen  verschieden. 

Eine  erste  ungünstige  Einwirkung  der  Tumoren  ergiebt  sich 
aus  ihrer  beständig  andauernden  Grössenzunahme.  Mit  ihr  ist  noth- 
wendig  eine  Verdrängung  der  angrenzenden  Theile  verbunden,  durch 
welche  je  nach  dem  Werthe,  den  das  betroffene  Organ  für  den 
Organismus  hat,  ein  bald  geringer,  bald  grosser  Schaden,  bald  eine 
directe  Lebensgefahr  entsteht.  Ein  Tumor  z.  B.,  der  nur  Haut  bei 
Seite  schiebt,  wird  ohne  ernsten  Nachtheil  bleiben  können,  während 
einer,  der  das  Gehirn  comprimirt,  unter  Umständen  rasch  tödtlich 
wirkt.  Stösst  er  an  Hohlgehilde,  so  werden  sie  verengt.  Bei  BluL 
gefässen  kann  daraus  eine  Unterbrechung  des  Kreislaufes  mit 
ihren  Folgen  resultiren. 

Das  Wachsthum  der  Neubildung  erfolgt  dabei  entweder  so, 
dass  sie  geschlossen  an  Volumen  xunimmt,  wie  ein  Gummiball,  den 
man  aufhläst,  oder  so,  dass  die  einzelnen  histologischen  Elemente  des 
Tumors  in  die  JSachharschaft  hineimvuchern , etwa  so  wie  eine  Pflanze 
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in  den  Boden  eindringt.  Die  erste  Art  der  Ausbreitung  nennen 
wir  expansives,  die  zweite  infiltrirendes  Wachsthum.  (Fig.  205).  Letzteres 
ist  für  die  Xachbargewebe  im  xVllgemeinen  naditlieiliger  als  das 
erstere.  Denn  wenn  die  Gesclnvulstmassen  sieb  zwischen  die  ein- 
zelnen normalen  Tbeile  vorsebieben,  können  sie  dieselben  ausgie- 
biger schädigen,  als  wenn  die  Geschwulst  als  Ganzes  sich  ausdehnt. 
Bine  Druckivirhung  ist  es  dabei  in  erster  Linie,  welche  die  Gewebe 
trifft  und  durch  Atrophie  zu  Grunde  richtet.  Aber  es  kommt 
weiterhin  in  Betracht,  dass  die  vordringenden  Tumorzellen,  zumal 
diejenigen,  welche  bindegeAvebiger  Abkunft  sind,  phagoegtäre  Fähig- 
keiten haben  und  die  durch  Druck  in  ihrer  Lebensenergie  herabge- 
setzten Gewebetheile  in  sich  aufnehmen  und  -weiter  verarbeiten 


Schematische  Darstellung  des  Geschwulstwachsthums.  Die  runden  schwarzen  Gebilde  sollen 
die  Tumorzellen , die  (Quadrate  die  Gewebezellen  darstellen,  a Ausgangsschema.  Der  Ge- 
schwulstbezirk klein,  b Kxpansives  Waebsthum.  Die  Gewebezellen  sind  durch  die  wachsende 
Geschwulst  verdrängt  und  abgeplattet,  o Intiltrirendes  Wachsthum.  Die  Gesohwulstzellen 
sind  zwischen  die  dadurch  comprimirten  Qewebezellen  eingedrungen. 

können.  Ferner  aber  gehen  von  den  Tumoren  entxündungerre.gende 
Einflüsse  aus,  die  einerseits  ebenso  zu  erklären  sind,  -is  ie  bei  jedem 
Fremdkörper.  Eine  Neubildung  ist  eben  ein  fremdes  Gebilde. 
Andererseits  aber  kommt  in  Betracht,  dass  die  Geschwulst  auch 
Sloffwechselproducte  an  die  Umgebung  abgiebt,  welche  für  diese 
schädlich  sein  können.  Aus  rasch  wachsenden  zelligen  Geschwülsten 
werden  mancherlei  nachtheilig  wirkende,  dem  Stoffwechsel  entstam- 
mende Substanzen  in  die  anstossenden  Gewebe  gelangen.  Auch 
Stoffe,  welche  von  Tumorbestandtheilen  secemirt  wurden,  gehören 
hierher  und  ebenso  andere  Stoffe,  welche  aus  untergehenden,  zer- 
fallenden Theilen  der  Neubildung  frei  werden.  Alle  solche  Pro- 
ducte  wirken  nachtheilig  auf  die  Nachbarschaft,  führen  Degenera- 
tion oder  Entzündung  herbei.  Letztere  macht  sich  nicht  selten  in 
Kmigration  geltend.  Die  Leukocyten  dringen  zuweilen  in  grosser 
Zahl  nach  den  Regeln  der  Chemotaxis  in  die  Tumoren  ein.  Die 

lüiiKV.RT,  Lßbrb.  d.  Allgcm.  Pathologie.  28 
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Entzündung  erleiclitert  aber  andererseits  durch  die  von  ihr  ab- 
hängige bessere  Ernährung  und  dadurch,  dass  sie  die  Gewebe 
weicher  macht,  das  Wachsthum  und  das  Vordringen  der  Ge- 
schwulst. 

Die  wünschenswerthe  Beseitigung  der  Neubildungen  erfolgt  fast 
ausnahmslos  durch  den  Chirurgen  und  das  Messer  hilft  l)ei  vielen 
dauernd.  Aber  manchmal  sehen  wir,  dass  nach  kürzerer  oder 
längerer  Zeit  die  gleiche  Geschwulst  an  derselben  Stelle  wieder- 
kehrt, dass  ein  Recidiv  auftritt.  Das  beruht  stets  darauf,  dass 
Theile  des  Tumors  zurückblieben,  weil  man  ihre  Gegenwart  mit 
blossem  Auge  nicht  erkennen  konnte  oder  weil  sie  aus  technischen 
Gründen  nicht  entfernbar  waren.  Nur  dadurch  wird  ausserdem 
noch,  w^enn  auch  nur  selten,  ein  Recidiv  vorgetäuscht,  dass  die- 
selbe oder  eine  ähnliche  Schädlickkeit,  welche  die  erste  Geschwulst 
hervorrief,  an  derselben  Stelle  nochmals  eine  zweite  erzeugte. 

Die  grösste  Bedeutung  erlangen  aber  manche  Tumoren  da- 
dui-ch,  dass  sie  zur  Entstellung  räumlich  von  ihnen  getrennter, 
mehr  oder  weniger  zahlreicher  gleichartiger  Neubildungen  im 
übrigen  Körper  führen,  dass  sie,  wie  wir  sagen,  Metastasen  machen 
(s.  S.  121),  die  nun  ihrerseits  durch  ihr  Wachsthum  die  Nachbar- 
schaft vernichten  und  die  ev.  wdeder  zu  neuen  Metastasen  Veran- 
lassung geben.  Diese  Verbreitung  im  Organismus  kann  in  gewissem 
Umfange  conlmtärlich  so  xu  Stande  kommen,  dass  die  Tumorzellen 
in  Lymphgefässen  weiterwachsen,  ohne  hier  grössere  Knoten  zu 
erzeugen  und  dass  sie  erst  später,  vor  Allem  in  einer  Lymph- 
drüse  wieder  umfangi-eichere  Geschwülste  bilden.  Auch  in  Blut- 
gefässen kann  ein  ähnliches  strangförmiges  Wachsthum  stattfinden. 
So  wuchert  z.  B.  ein  Tumor  der  Schilddrüse  in  Gestalt  von  wurm- 
ähnlichen  Zügen  durch  die  Vena  jugulaiüs  und  cava  superior  bis 
in  das  rechte  Herz,  ebenso  ein  Tumor  der  Niere  durch  die  Vena 
renalis  und  cava  inferior  bis  ebendabin. 

Weitaus  die  meisten  Metastasen  aller  kommen  zu  Stande  dadurch, 
dass  sich  von  dsr  2yrimären  Neubildung  einzelne  Zellen  oder  grössere  Oewebe- 
thäle  ablösen  und  nun  mit  dem  Blut- oderLymphstrom  an  andere  Stellen, 
vor  Allem  in  innere  Organe  gelangen  und  sich  hier  wiederum  ver- 
mehren. Die  Regeln  derartiger  Metastasirungen  ei'geben  sich  aus 
dem  im  Abschnitt  VIII  über  die  Embolie  Gesagten  (s.  S.  131). 

Eine  dritte  Art  der  Metastasirung  kommt  nur  in  liestimmten 
Regionen  des  Körpers,  nämlich  in  den  grossen  serösen  Höhlen  vor. 
Wenn  in  sie  Geschwulstzellen  gelangen,  so  können  sie  durch  die 
Bewegungen  der  Eingew'eide  über  die  freienFlächen  ausgebreitet  werden  und 
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min  hier  oder  dort  sich  festsetzen  und  ’wucliern.  Am  häufigsten 
sehen  wir  so  etwas  in  der  l^auchliühle,  in  welclier  Tuinorelemente 
z.  B.  vom  Magen  aus,  über  das  ganze  Peritoneum  zerstreut  werden 
können.  Das  wechselnde  Verhalten  der  Tumoren  zum  übrigen 
Körper  giebt  nun  Veranlassung  zu  der  praktisch  wichtigen  Unter- 
scheidung zwischen  gutartigen  und  bösartigen  Neubildungen. 
Doch  ist  damit  nicht  etwa  eine  Trennung  in  zwei  scharf  geschie- 
dene Gruppen  oder  ein  Eintheilungsprincip  gegeben.  Denn  eine 
Grenze  zwischen  beiden  Kategorien  giebt  es  nicht. 

Gutartige  Tuinoren  sind  diejenigen,  welche  bei  ihrer  Vergrösse- 
rimg  nur  gefährlich  werden,  wenn  sie  ein  lebenswichtiges  Organ 
comprimiren,  welche  sich  ferner  leicht  vollständig  exstirpiren  lassen 
und  keine  Metastasen  machen. 

Bösartige  Xeuhildtingen  zeigen  dagegen  ein  die  Kachbarschaft 
infiltrirendes  zerstörendes  Wachsthum,  sind  schwer  im  ganzen  Um- 
fange XU  entfernen,  recidiviren  deshalb  leicht  und  bilden  sehr  gern 
Metastasen, 

Nur  selten  kommt  es  vor,  dass  eine  für  gewöhnlich  gutartige 
Geschwulst  metasiasirt,  etwas  häufiger  schon,  dass  sie  nach  unvoll- 
kommener Exstirpation  wiederkehrt.  Beides  würde  weit  häufiger 
sein  und  der  Unterschied  zwischen  benignen  und  malignen  Tumoren 
würde  sich  noch  mehr  verwischen,  wenn  nicht  durch  den  Umstand, 
dass  viele  Neubildungen,  eben  die  gutartigen,  in  sich  geschlossen, 
expansiv  wachsen,  einerseits  die  leichte  Entfernbarkeit,  anderer- 
seits die  Unwahrscheinlichkeit  gegeben  wäre,  dass  solche  Ge- 
schwülste in  die  Blut-  und  Lymphgefässe  hiueindringen.  Die  Difi'e- 
renz  der  beiden  Gruppen  beruht  also  in  erster  Linie  auf  der  T>r- 
schiedenartigkeit  des  Wachsthums,  nicht  etwa  darauf,  dass  die  gutartigen 
Tumoren  ihrer  Beschalfenheit  nach  nicht  zur  Metastasenbildung 
befähigt  wären.  Der  Unterschied  wird  aber  dadurch  noch  mehr 
verwischt,  dass  auch  viele  maligne  Tumoren  durchaus  nicht  von 
Anfang  an  diesen  Charakter  haben  müssen.  Manche  können  lange 
in  durchaus  harmloser  Form  existiren  und  dann  ohne  Schaden  be- 
seitigt werden.  Erst  wenn  sie  über  ein  gewisses  Maass  hinaus  gut- 
artig gewachsen  sind,  wenn  ihre  Proliferation  einen  begünstigenden 
äusseren  Anstoss  bekommt,  wenn  sie  dann  an  ein  Lymph-  oder 
Blutgefäss  herankommen,  deren  Wand  durch  Druck  zum  Schwund 
bringen,  so  dass  sie  in  das  Lumen  eindringen  und  nun  zur  Meta- 
stasenbildung führen  können,  tritt  die  iSIalignität  zu  Tage.  Wir 
werden  das  bei  einzelnen  Tumoren  besonders  hervorheben.  Die 
Unmöglichkeit  aber,  die  gutartigen  und  die  bösartigen  Tumoren 
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scharf  von  einander  zu  trennen,  liat  eine  weitgeliende  Bedeutung 
für  die  Frage  der  Geschwulstgenese.  Denn  wenn  die  Trennung 
nach  ihrem  biologischen  Verhalten  nicht  möglich  ist,  so  kann  auch 
die  Aetiologifi  keine  verschiedene  sein.  Auf  gutartige  und  bösartige 
Tumoren  müssen  dieselben  Gesichtspunkte  Anwendung  linden. 

Die  Bedeutung  der  Ocschumlste  ist  nun  aber  mit  den  genannten 
Kriterien  noch  nicht  erschöpft.  Viele,  besonders  die  rasch  wachsenden, 
zeigen  eine  ausgesprochene  Neigung  zu  Zerfall,  die  zum  Theil  da- 
durch bedingt  ist,  dass  die  (üefässe  schliesslich  nicht  mehr  hin- 
reichen, die  grosse  Zellmasse  zu  ernähren.  Dann  tritt  fettige  Ent- 
artung und  Nekrose  ein.  Die  dabei  frei  werdenden  Zerfallproducte 
können  resorbirt  werden  und  dann  dem  Körper  schaden.  Noch  mehr 
wird  das  geschehen,  wenn  in  den  schlechter  ernährten  Theilen  sich 
Bacterien  ansiedeln  und  wenn  nun  deren  Gifte  aufgenommen  werden. 
Auch  die  Stoft’wechselproducte  einer  rasch  wachsenden  Neubildung 
dürften  nach  Art  und  iNIenge  schädlich  sein.  Alle  die  nachtheiligen 
aus  den  Tumoren  in  den  Organismus  aufgenommenen  Stoffe  ver- 
giften ihn  in  mehr  oder  Aveniger  augenfälliger  Weise.  Daraus 
entsteht  eine,  allerdings  meist  durch  andere  Momente  unterstützte 
Ernähmngsstörung,  die  w'ir  als  Kachexie  zu  bezeichnen  pflegen. 

2.  Einige  Vorbemerkungen  über  die  Entstehung  der  Geschwülste. 

Ueber  die  schwierige  Frage  nach  der  Entstehung  der  Ge- 
schwülste können  Avir  uns  eingehend  erst  aussprechen,  w^enn  wir 
die  einzelnen  Tumoren  kennen  gelernt  haben.  Aber  da  die  ver- 
schiedenen Neubildungen  auch  mit  Rücksicht  auf  ihre  Genese  be- 
trachtet werden  müssen,  so  können  wir  an  ihre  Erörterung  nicht 
herantreten,  Avenn  wir  nicht  vorher  auf  einige  Gesichtspunkte 
kurz  hingewiesen  haben,  welche  für  die  Entstehung  in  Betracht 
kommen. 

In  der  Hauptsache  stehen  sich  zAv^ei  Anschauungen  gegenüber. 

Die  Entstehung  der  Tumoren  kann  nämlich  erstens  daraut 
bezogen  Averden,  dass  Zellen,  die  in  normaler  Weise  und  in  normaler 
Umgebung  einen  Bestandtheil  des  Organismus  ausmachen,  aus  sich 
heraus  in  Wticherung  gerathen  und  so  einen  Tumor  bilden.  Diese 
Auffassung  wird  von  den  meisten  Pathologen  A'ertreten.  Ueber  die 
Veranlassung  zu  dem  abnormen  Wachsthum  macht  man  sich  ver- 
schiedene Vorstellungen.  Erwähnt  sei  hier  nur,  dass  die  Einen 
eine  primäre,  ihrem  Wesen  nach  unbekannte,  biologische  Aenderung 
der  Zellen  annehmen,  die  Anderen  sich  vorstellen,  dass  der  durch 
parasitäre  Lebewesen  gesetzte  Reiz  die  Wucherung  auslöse. 
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Eine  andere  Erklärung  geht  davon  aus,  dass  die  Zellen,  aus 
denen  die  Neubildungen  sich  entwickeln,  desiialb  in  Wucherung 
geriethen,  weil  sie  zu  der  Zeit,  als  sie  die  Geschwulst  zu  bilden 
begannen,  bereits  nicht  mehr  typisch  in  den  Organismus  eingefügt, 
nicht  mehr  mit  der  Umgebung  in  normalem  Zusammenhang  oder 
gar  an  andere  Stellen,  in  andere  Gewebe  verlagert  waren.  Der 
dahin  führende  Vorgang  kann  in  die  Entwicklungszeit  des  Embryo 
wie  es  Cohnheim  zuerst  eingehend  vertreten  hat,  oder  in  ilas  ex- 
trauterine Leben  fallen. 

Ich  halte  diese  zweite  Auffassung  für  die  richtige  und  werde 
sie  eingehend  zu  begründen  versuchen. 

3.  Die  Eintheilung  der  Geschwülste. 

Die  Eintheilung  der  Geschwülste  wird  in  wechselnder  Weise 
vorgenommen.  Mir  scheint  es  am  besten,  wie  es  auch  am  meisten 
geschieht,  von  der  Histogenese  auszugehen  und  die  Tumoren  nach 
ihrer  geweblichen  Zusammensetzung  zu  ordnen.  Dabei  ergiebt 
sich  aber  die  eine  Schwierigkeit,  dass  aus  demselben  Gewmbe 
mehrere  Neubildungen  hervorgehen  können,  so  dass  die  Zahl  der 
Geschwülste  die  der  normalen  Gewebe,  denen  überhaupt  Tumoren 
ihren  Ursprung  verdanken,  nicht  unerheblich  übertrifft.  Deshalb 
■empfiehlt  es  sich,  von  einer  Eintheilung,  wie  sie  etwa  der  normale 
Histologe  voniimmt,  abzusehen  und  die  Geschwülste,  allerdings 
unter  Berücksichtigung  ihrer  geweblichen  Verwandtschaft,  gleich- 
werthig  an  einander  zu  reihen.  Es  ist  selbstverständlich,  dass  man 
dabei  im  Allgemeinen  von  den  einfacheren  zu  den  zusammenge- 
setzten fortschreiten  wird.  W^ir  werden  demgemäss  die  Tumoren 
in  folgender  AVeise  ordnen. 

Den  Beginn  macht  das  Fibrom,  welches  aus  Bindegewebe  be- 
steht. Dann  folgen  das  Lipom,  welches  von  Fettgewebe,  das  Ch/m- 
drorn,  welches  von  Knorpelgewebe,  das  Chordom,  welches  von  Chorda- 
gewebe, das  Osteom,  welches  von  Knochengewebe,  das  Myom.,  welches 
von  Muskelgewebe,  das  Ängiom,  w'elches  von  Gefässgewebe,  das 
Neurom,  welches  von  Nervengewebe  gebildet  wird. 

Daran  schliesst  sich  das  Sarkom,  Avelches  vom  Bindegewebe 
abstammt,  aber  fast  allein  aus  Zellen  aufgebaut  ist.  Es  zerfällt  in 
eine  Beihe  von  Unterabtheilungen,  je  nach  den  verschiedenen 
Arten  des  Bindegewebe.s,  die  als  Ausgang  in  Betraclit  kommen. 
Alan  redet  von  Sarkom  schlechtweg,  wenn  gewöhnliche  Bindegewebe- 
zellen, von  Osteosarkom,  wenn  Zellen  des  knöchernen  Skeletes,  von 
Chondrosarkom,  wenn  solche  des  Knorpels  die  Neubildung  ei'- 
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zeugten,  von  Eiesenzellensarkoin,  wenn  neben  den  vom  Knochen 
{d)stanimenden  Zellen  in  maassgebender  Menge  auch  Riesenzellen 
gleicher  Abkunft  anwesend  sind.  An  das  Sarkom  reiht  sich  so- 
dann an  das  M;ixom,  welches  aus  Schleimgewebe,  das  Lymphosarkom y 
welches  aus  lymphoidem  Gewebe  besteht,  und  welchem  zwei  ähn- 
lich geltaute  Tumoren,  das  durch  seine  grüne  Farbe  ausgezeichnete 
Chlorom  und  das  von  Elementen  des  Knochenmarks  ausgehende 
Myelom  nahestehen,  ferner  das  Melanom,  welches  sich  aus  Pigment- 
zellen (Chromatophoren)  aufbaut. 

Etw^as  complicirter  sind  die  Neubildungen,  welche  Epithel,  aber 
daneben  natürlich  auch  Bindegewebe  enthalten.  Diese  beiden  Be- 
standtheile  können  in  doppelter  Beziehung  zu  einander  stehen. 

Es  giebt  erstens  Tumoren,  die  ich  fibroepitheliale  nenne,  in  denen 
Epithel  und  Bindegewebe  in  demselben  Zusammenhänge  wie  unter 
normalen  Verhältnissen  gleichberechtigt  neben  einander  Vorkommen. 
Hierher  rechnen  Neubildungen,  die  der  äusseren  Haut  und  den 
von  ihr  abstammenden  Flächen,  solche,  die  der  Blasenschleimhaut, 
solche,  die  den  Schleimhäuten  des  Respirations-  und  Verdauungs- 
tractus,  solche,  die  anderen  mit  einschichtigem  Epithel  bekleideten 
Flächen,  solche,  die  drüssigen  Organen  entsprechen  und  solche,  die 
Hohlräume  bilden,  die  entweder  mit  Plattenepithel  oder  mit 
Schleimhautepithel  oder  mit  Drüsenepithel  ausgekleidet  sind.  Die 
zweite  hierher  gehörige  Gruppe  wird  von  dem  Carcinom  gebildet,  einem 
Tumor,  in  welchem  das  Epithel  dem  Bindegewebe  gegenüber  eine 
selbständige  Stellung  einnimmt  und  allein  den  Tumor  charakterisirt.  I 
Manche  möchten  den  Namen  Carcinom  fallen  lassen,  allein  er  ^ 
scheint  mir  durchaus  brauchbar,  wenn  man  sich  nur  daran  gewöhnt,  ; 
so  viele  Unterabtheilungen  zu  machen,  wie  einzelne  Epithelarten  darin  ; 
Vorkommen.  Man  muss  iinterscheiden  das  Plattenepithelcarcinom, 
das  Cylinderzellencarcinom,  die  Carcinome  mit  den  verschiedenen  ; 
Arten  von  Drüsenepithelien,  also  der  Mamma,  der  Leber,  der  Niere, 
der  Lunge,  des  Hodens,  der  Ovarien,  der  Speicheldrüsen,  der 
Nebennieren  u.  s.  w.,  ferner  Carcinome  der  Epithelien  der  Eihäute,  ; 
und  solche  der  Epithelien  der  serösen  Höhlen. 

Eine  besondere  Stellung  nimmt  weiterhin  das  Gliom  ein,  ^ 
welches  einmal  aus  Elementen  besteht,  die  der  Stützsubstanz  des  : 
Centralnervensystems  entsprechen,  also  epithelialer  Abkunft  sind, 
und  zweitens  aus  Bestandtheilen  der  Retina  hervorgeht. 

NVir  unterscheiden  ferner  das  Endotheliom,  welches  aus  Endo-  ' 
tbelien  hervorgeht.  Es  ist  eine  schlecht  abgegrenzte  Geschwulstail. 

Endlich  haben  wir  eine  Gruppe  von  Tumoren,  die  sich  aus 
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mehreren  oder  vielen  Geweben  aufbauen. 
(fpschwülste. 


Wir  nennen  .sie  Misch- 


i.yv" 


4.  Die  einzelnen  Arten  der  Geschwülste, 
a)  Das  Fibrom. 

Das  Fihroyn  ist  eine  in  Gestalt  rundlicher,  oft  sehr  umfang- 
reicher Knoten  auftretende,  aus  Bindegewebe,  d.  h.  aus  Zellen, 
Fibrillen  undGefässen  bestehende  Geschwulst,  deren  makroskopisches 
und  histologisches  Aussehen  aber  mancherlei,  in  erster  Linie  durch 
das  Verhalten  der  Tn- 
tercellularsubstanz  be- 
dingte Verschiedenheit 
zeigen  kann.  Denn  die 
Fibrillen  sind,  mit  noch 
grösserer  Abwechslung 
als  in  den  verschiedenen 
Arten  des  noimalen 
Bindegewebes,  bald  sehr 
fein,  bald  grob,  bald 
einzeln,  bald  zu  Bündeln 
vereinigt,  bald  locker 
(Fig.  206),  bald  enger 
geflochten.  Je  weiter 
sie  aus  einander  liegen, 
desto  grössereZw'ischen- 
räume  bleiben  übrig,  die 
durch  Gewebeflüssigkeit 
ausgefüllt  sind. 

Von  dem  Bau  der  Zwischensubstanz  hängt  die  makroskopische 
Beschaffenheit  natürlich  insofern  ab,  als  dicht  gefügte  Fibrome  hart, 
locker  angeordnete  wenig  consistent  sind.  Jene  können  an  Härte 
das  festeste  Bindegewebe  des  normalen  Körpers  übertreffen,  diese, 
zumal  bei  abnormer  Ansammlung  von  Gewebefiüssigkeit,  ungewöhnlich 
weich  sein.  Die  festen  Fibrome  haben  eine  sehnig  glänzende,  aber 
nicht  gleichmässig  gebaute  Schnittfläche,  denn  die  Faserzüge  laufen 
ja  einander  nicht  parallel,  sondern  durchflechten  sicli  in  der  mannig- 
faltigsten Weise.  So  müssen  sie  durch  das  Messer  bald  längs-, 
bald  quer-,  bald  schräg  getroffen  sein  und  danach  das  Licht  ver- 
schieden reflectiren.  Die  parallel  durchschnittenen  erscheinen  am 
hellsten,  weiss  und  glänzend,  die  anderen  in  leichten  Abstufungen 
dunkler,  grauer,  jene  bilden  in  allen  möglichen  Richtungen  ver- 


Fig.  206. 

Weiches,  ödematöses  Fibrom  der  Haut.  Zwischen  den 
locker  geflochtenen  Fibrillen  einzelne  spindelige  Zellen 
zum  Theil  mit  langen  Ausläufern. 
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laufende  Züge,  diese  dazwischen  unregelmässige,  meist  rundliche 
Felder.  Je  nach  der  Breite  und  Dichtigkeit  der  Faserzüge,  je 
nach  ihrer  stärkeren  oder  schwächeren  AVindung  tritt  die  Zeichnung 
der  Schnittfläche  bald  mehr,  bald  weniger  deutlich  hervor. 

Die  Fibrillen  ordnen  sich  wie  im  normalen  Bindegewebe  um 
die  Gelasse  an  und  laufen  ihnen  im  Allgemeinen  j)arallel.  So  muss 
die  Durchflechtung  der  Bündel  zu  Stande  kommen  (Tig.  -^OT). 

Die  Zellen  wechseln  an  Menge  nicht  unl)eträchtlich  (Fig  200 
und  207).  Sie  sind  naturgemäss  in  den  weichen  Formen  durch- 
schnittlich zahlreicher  als  in  den  harten.  Ihr  feineres  A’erhalten 
entspricht  demjenigen  der  normalen  Bindegewehezellen,  d.  h.  sie 
sind  protoplasmaarm  und  mit  einem  dunkel  sich  färbenden,  ge- 
wöhnlich länglichen 


Fig.  207. 

Fibrom  des  Oberkiefers.  Links  längsget'roffeiie  Fibrillen  von 
verschiedener  Dicke.  Zwischen  ihnen  Hindegewehekerne. 
Kechts  ein  (luergetrollener  Theil.  Die  Fibrillen  erscheinen 
als  runde  Fleckchen  verschiedener  Grösse. 


schmalen  Kern  ver- 
sehen, der  im  mikro- 
skopischen Präparate 
meist  allein  sichtbar 
ist.  Er  hat  oft  eine 
gebogene  und  gewun- 
dene Form  und  er- 
scheint im  Quer- 
schnitt, innerhalb  der 
quer  getroffenen  Fa- 
serbündel, selbstver- 
ständlich rundlich. 
Xurda,  wo  derTumoi' 
lebhafter  wächst,  sind 
die  Zellen  protojilas- 
mareicher,  grösser, 
in  jener  wenig  ent- 
Die  Grössenzunahme 


meist  spindelig.  Denn  nur  in  dieser,  nicht 
wickelten  Form  sind  sie  vermehrungsfähig, 
des  Tumors  erfolgt  aber  durch  Xeubildung  von  Zellen  und  daran 
anschliessende  Bildung  von  fibrillärer  Zwischensubstanz.  Da  indess 
die  Fibrome  im  Allgemeinen  nur  langsam  wachsen,  wird  man  grössere 
protoplasinareiche  Zellen  nicht  häufig  antreffen.  Umgekehrt  wird 
man  schliessen  müssen,  dass,  wenn  vollentwickelte  Zellen  vor- 
wiegend oder  gar  durchweg  vorhanden  sind,  der  Tunior  in  rascherei’ 
Zunahme  begriffen  ist.  Die  Menge  der  Zellen  aber  allein  für  sich, 
auch  wenn  sie  noch  so  beträchtlich  ist,  entscheidet  über  das  Wachs- 
thum nicht,  solange  ihre  Ausbildung  so  rudimentär  ist,  wie  in 
normalem  Bindegewebe. 
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Neben  Zellen  und  Zwischensubstanz  enthulten  die  Fibrome 
noch  andere  Bestandtheile  des  Bindegewebes.  So  finden  sieb 
ausser  den  gewübnlicben  Fibrillen  in  wechselnden  Mengen  auch 
elastische.  Fasern.  Vor  Allein  aber  sind  selbstverständlich  auch  Ge- 
fässe  vorhanden,  deren  INlenge  und  Weite  allerdings  beträchtlich 
wechselt.  Es  giebt  Fibrome,  die  ausserordentlich  reich  an  ihnen 
sind  und  deshalb  bei  der  Exstirpation  stark  bluten. 

In  den  locker  gebauten  Fibromen  trifft  man,  abgesehen  von  den 
eigentlichen  Tumorelementen,  meist  auch  Wandcrxellen,  d.  h.  runde, 
in  den  Saftspalten  befindliche  Zellen  vom  Charakter  der  Leukocyten 
und  der  Lymphocyten  an.  Letztere  ordnen  sich  manchmal  in  peri- 
vasculären  Gruppen,  die  man  als  kleine  lymphatische  Herdchen  be- 
trachten kann,  ähnlich  denen,  die  wir  bei  der  Entzündung  kennen 
lernten.  (S.  371  Fig.  189.) 

Je  nach  dem  Orte  ihrer  Entstehung  schliessen  die  Fibrome 
auch  noch  andere  Bestandlheile  ein.  Entwickelten  sie  sich  in  einer 
Drüse,  so  können  sich  epitheliale  Gebilde  in  ihnen  finden,  gingen  sie 
aus  dem  Bindegewebe  von  Nerven  oder  aus  deren  tJmgebung  her- 
vor, so  können  Nervenfasern  durch  sie  hindurchziehen.  War  der 
Ausgangspunkt  das  periosteale  oder  perichondrale  Bindegewebe,  so 
kann  in  dem  Fibrom  Knorpel  oder  Knochen  auftreten.  Durch  der- 
artige Einschlüsse  erhält  das  Fibrom  Beziehungen  zu  einer  Reihe 
anderer  Tumoren,  bei  denen  deshalb  wieder  von  ihm  die  Rede 
sein  muss. 

Das  Wachsthum  der  Fibrome  ist  wenig  lebhaft.  Die  Zellen  ver- 
mehren sich  langsam  und  dementsprechend  nimmt  auch  die  Zwischen- 
substanz nur  ganz  allmählich  zu.  Aber  die  Vergrösserung  des 
Tumors  geschieht  trotzdem  mit  nicht  geringer  Energie.  Er  drängt 
alle  Gewebe,  die  ihm  in  den  AVeg  kommen,  beiseite.  Den  Knochen 
bringt  er  unter  Vermittlung  von  Osteoklasten  zum  Schwund,  wie 
es  in  dem  die  Druckatrophie  behandelnden  Abschnitte  besprochen 
wurde.  (S.  204  u.  206.) 

Mit  dem  angrenzenden,  fast  überall  vorhandenen  Bindegewebe 
steht  das  Fibrom  in  contirmirlichem  Zusammenhang.  Die  beiderseitigen 
Fasern  gehen  in  einander  über.  Aber  man  darf  daraus  nicht  ent- 
nehmen wollen,  dass  die  Geschwulst  durch  Einbeziehung  der 
normalen  Bindesubstanz  wüchse.  Diese  vermehrt  sich  ja  allerdings 
auch,  aber  ihre  Zunahme  ist  lediglich  eine  secundäre  und  nur 
dadurch  bedingt,  dass  die  an  Umfang  dauernd  zunehmende  Neu- 
bildung die  angrenzenden  Theile  dehnt  und  so  nach  den  auf  Seite  294 
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erörterten  Gesichtspunkten  zum  Mitwachsen  zwingt.  Die  Yer- 
grösserung  der  Geschwulst  selbst  erfolgt  also  nur  durch  Wucherung 
ihrer  eigenen  Bestandtheile,  das  benachbarte,  beiseite  geschobene 
und  comprimirte  Gewebe  bildet  lediglich  eine  Art  Hülle.  Immerhin 
verdient  es  Beachtung,  dass  der  Tumor  doch  nicht  ausschliesslich 
durch  Gefässe,  sondern  auch  durch  Gewebe  im  engeren  Sinne  mit 
dem  übrigen  Organismus  in  Verbindung  steht.  Doch  wird  durch 
diesen  Umstand  nichts  daran  geändert,  dass  das  Fibrom  eine  in 
’ der  Hauptsache  in  sich  abge- 

schlossene Neubildung  darstellt. 

Das  Filtrom  kann  seinem 
Träger  durch  seine  Grösse  Unan- 
nehmlichkeiten machen  und  durch 
seinen  Sitz  in  oder  neben  einem 
lebenswichtigen  Organe  Gefahren 


bringen. 


Im  Uehrigen  ist  seine 


klinische  Bedeutung  gering.  Es 
lässt  sich  mit  Erfolg  entfernen, 
es  recidivirt  im  Allgemeinen  nicht 
und  macht  keine  Metastasen. 
Bleiben  allerdings  nach  der  Ex- 
stirpation Reste  des  Tumors  zu- 
rück, so  kann  sich  ein  neuer 
Knoten  bilden. 

Das  Vorkommen  der  Fibrome 
ist  nicht  an  eine  bestimmte  Oert- 
lichkeit  gebunden,  sie  können  sich 
fast  an  jeder  Körperstelle  finden. 
Doch  sind  sie  nur  in  bestimmten 
Gebieten  häufig.  Dahin  gehört 
einmal  die  Haut,  in  der  sie  sich 
in  Gestalt  kleiner  bis  kopfgrosser 
Geschwülste  entwickeln.  Nur  die  weniger  umfangreichen,  tiefer 
liegenden  können  sich  dem  Auge  entziehen,  die  grösseren  müssen 
nach  aussen  vorspringen.  Sie  hängen  dann  als  Cutis  pendula  oft 
mehr  oder  weniger  gestielt  herunter  (Fig.  208).  Die  Epidermis  und 
die  obersten  Cutisschichten  ziehen  über  die  Knoten  hinweg,  welche 
dann  hauptsächlich  durch  Gefässe  ernährt  werden,  die  durch  den 
Stiel  in  den  Tumor  eintreten,  während  ihnen  aus  der  geringfügigen 
Epidermis-  bezw.  Cutisdecke  nur  wenig  Blut  auf  capillarem  M ege 
zufiiesst.  Nicht  selten  treten  die  Hautfibrome  multipel  auf,  stehen 


Fig.  208. 

Hängendes  Fibrom  der  Haut,  mit  runzeliger 
Oberfläche. 
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dann  aber  gewöhnlicb  in  einer  später  zu  erörternden  Hezieliung  zu 
den  Xerven. 

Die  Fibrome  der  äusseren  Körperoberlläcbe  sind  nicht  immer 
scharf  von  entzündlichen  Wucherungen,  insbesondere  den  elephan- 
tiasiischen  (s.  S.  383),  zu  trennen.  Auch  gegenüber  den  oft  conge- 
nitalen Hypertrophien  ganzer  Extremitäten  oder  einzelner  Theile 
besteht  keine  C4renze.  Hier  wird  vor  Allem,  abgesehen  von  der 


Fig.  209. 

Keloid,  schwache  Vergr.  Man  sieht  helle  in  wechselnder  llichtung  verlaufende  Balken  und 

zwischen  ihnen  fibrilläre  Züge. 


Aetiologie,  der  Umstand  maassgebend  sein,  dass  ein  Tumor  ein 
dauernd  wachsendes  in  sich  abgeschlossenes  Gebilde  darstellen 
muss,  während  die  entzündlichen  Wucherungen  sieb  allmählich  und 
dihüs,  d.  h.  ohne  scharfe  Grenze,  in  die  Umgebung  ausbreiteu. 

Eine  eigenartige  Beschaffenheit  nimmt  das  Fibrom  in  dem 
Keloid  (Fig.  209  u.  210)  an,  einer  ausserordentlich  derben,  aus 
dicken,  glänzenden,  sich  eng  durchflechtenden  Fibrillenbündeln  zu- 
sammengesetzten Geschwulst,  die  meist  direct  unter  der  Ejiidermis 
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liegt  und  von  ihr  glatt  überdeckt  wird.  Das  Keloid  stellt  sich 
häutig  als  die  Hypertrophie  einer  IS^arbe  dar,  mit  deren  Bau  es 
die  grösste  Aehnlichkeit  hat.  Es  entwickelt  sich  aber  auch  unah- 
hängig  davon  als  spontanes  Keloid  in  Form  rundlicher  oder  tinger- 
förmiger  Knoten,  die  gelegentlich  krebsscheerenähnlich  aussehen 
können.  Daher  rührt  der  Name  {xtXr},  die  Krebsscheere).  Die 
Neubildung  ist  nicht  immer  scharf  umgrenzt  und  macht  dann  oft 
nicht  den  Eindruck  einer  Gesclnvulst.  In  anderen  Fällen  aber  ist 
sie  durchaus  in  sich  abgeschlossen.  Die  A erhältnisse  liegen  hier 

ähnlich  wie  bei  dem 
gewöhnlichen  Fibrom 
gegenüber  den  entzünd- 
lichen Wucherungen. 

Das  spontane  Ke- 
loid findet  sich  gele- 
gentlich z.  B.  auf  Brust 
und  Bücken  multipel 
und  kann  nach  der  Ent- 
fernung recidiviren, 
ohne  aber  andereEigen- 
thümlichkeiten  der  Ma- 
lignität aufzuweisen. 

Auf  Schlcmhäulen 
kommen  ähnliche  Fi- 
brome vor,  wie  auf  der 
Haut.  So  sehen  wir  sie 
als  sehr  weiche,  öde- 
matös-gallertige  herab- 
hängende Gebilde  von 
der  Nasenschleimhaut  ausgehen  {Schleimhautpohjpen).  Sie  finden  sich 
hier  wie  auf  anderen  Schleimhäuten  multipel. 

Einen  Lieblingssitz  bilden  ferner  die  Fascien  und  das  Peiiost. 
Erwähnenswerth  ist  hier  der  sogenannte  Nasenrachenpolyp,  der  an 
der  Decke  des  Bachens  an  der  Schädelbasis  festsitzt  und  nach  ab- 
wärts, seitlich  und  in  die  Nase  hinein  sich  vergrössernd  durch  die 
zerstörende  Energie  seines  Wachsthums  ausgezeichnet  ist.  Er  ist 
meist  lappig  gebaut.  Histologisch  ist  ihm  eine  derb  faserige 
Structur  eigenthümlich , doch  sind  einerseits  auch  viele  weite  Ge- 
fässe  vorhanden  und  andererseits  sind  die  Zellen  manchmal  relativ 
zahlreich  und  verrathen  durch  ihre  protoplasmatische  Ausbildung 
die  verhältnissmässigp  Schnelligkeit  ihrer  A^erinehrung.  Der  Nasen- 


»t- 


Fig.  210. 

Keloid,  starke  Vergr.  5Iau  sieht  homogene  Ualkeu  und 
zwischen  ihnen  etwas  fibrilläre  Substanz  mit  einzelnen 
Kernen  bezw.  Zellen. 
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entliält  als  seltene  Beigabe 


gelegentlich 


Inseln  von 


rachenpolyp 
Knojpel. 

Auch  am  übrigen  Skeletsystein  kommen  zuweilen  vom  Periost 
ausgehende  Filn-ome  vor.  So  findet  man  kleinere  Knoten  an  den 
Kiefern  älterer  Leute  nicht  ganz  selten.  Sie  zeigen  ttusgesprochene 
Neigung  zu  partieller  Verknöcherung,  die  uns  bei  der  Herkunft  vom 
Periost  nicht  überrascht.  Manchmal  kann  sie  so  weit  gehen,  dass 
der  Tumor  mehr  aus  Knochen,  als  aus  Bindegewebe  besteht. 

Fibrome  bilden  ferner  in  manchen  parenchymatösen  Organen 


der  Mamma  und  in  der  Xicrr. 


eine  häufige  Erscheinung,  so  in 
Aber  es  handelt  sich  hier  meist 
nicht  um  reine  bindegewebige  Keu- 
bildungen.  Sie  schliessen  vielmehr 
fast  immer  epitheliale  Bestandtheile 
ein,  die  als  besonders  charakte- 
ristische Elemente  der  Geschwulst 
ihr  Gepräge  geben  und  Veranlas- 
sung sind,  sie  unter  den  „Adeno- 
men“ zu  besprechen.  Kur  wenn 
das  Epithel  an  ISfasse  sehr  zurück- 
tritt, wird  man  die  Bezeichnung 
Fibrom  anwenden. 


b)  Das  Lipom. 

Unter  Lipom  verstehen  wir 
eine  dem  normalen  Fettgewebe 
ähnlich  gebaute,  also  hauptsäch- 
lich aus  Fettzellen  und  Gefässen 
zusammengesetzte  Geschwulst.  Sie  be.steht  aber  meist  nicht  so 
deutlich  aus  einzelnen  Träubchen,  wde  das  gewöhnliche  Fettgewebe, 
oder  man  kann  sie  w^enigstens  nicht  isoliren.  Doch  kommt  die 
normale  Structur  immerhin  in  einem  selten  fehlenden  lapjpigen  Bau 
zum  Ausdruck  (Fig,  211),  der,  wenn  er  recht  .ausgeprägt  vorhanden 
ist,  manchmal  einen  traubenförmigen  Charakter  gewännt.  Zuweilen 
ist,  die  Lappung  durch  tiefgehende,  regelmässig  angeordnete  Ein- 
schnitte bedingt.  D.ann  kann  man,  zumal  wenn  die  Geschwulst 
zugleich  handilhnlich  platt  ist,  von  einem  fingerförmigen  Bau  reden. 
Andere  Lipome  bilden  dagegen  runde,  kaum  irgendwie  abgetheilte 
Knollen. 

Von  der  Form  abgesehen  haben  die  Lipome  natürlich  im  All- 
gemeinen das  Aussehen  des  normalen  Fettgewebes.  Doch  sind  sie  oft 


Fig.  211. 

Lipom  der  Haut.  Der  Tumor  setzt  sicli 
aus  vielen  einzelnen  in  der  Mitte  ver- 
einigten Lappen  zusammen. 
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nicht  SO  gelb  wie  dieses,  manchmal  hell-gelbweiss.  Dadurch  und 
durch  ihre  compactere  Beschaffenheit  heben  sie  sich  auch  dann  gut 
aus  der  Umgebung  ab,  wenn  sie  ringsum  in  Fettgewebe  einge- 
bettet sind. 

Unter  dem  Mikroskop  zerfallen  sie  bald  mehr,  bald  weniger 
deutlich  in  einzelne  Felder,  die  durch  die  von  etwas  fibrillärem 
Bindegewebe  begleiteteten  Gefässe  getrennt  werden.  Die  einzelnen 
Fettzellen  sind  in  den  meisten  Lipomen  erheblich  grösser  als 
normale. 

J e weniger  fibrilläre  Bindesubstanz  in  den  Lipomen  vorhanden 
ist  und  je  lockerer  die  Fettzellen  zusammenliegen,  um  so  weicher, 
je  mehr  Zwischengewebe  zugegen  ist  und  je  dichter  die  Elemente 

gefügt  sind,  um  so  härter  ist 
die  Neubildung.  Danach  unter- 
scheiden wir  weiche  und  harte 
Lipome.  Letztere  bilden  um 
so  mehr  Uebergänge  zu  den 
Fibromen,  je  mehr  fibrilläre 
Substanz  sich  entwickelt  hat 
und  je  mehr  die  Fettzellen 
zurücktreten. 

Aus  ihrer  Umgebung  sind 
die  Lipome  meist  leicht  auszu- 
schälen, sie  hängen  nicht  fest 
mit  ihr  zusammen.  Die  Ver- 
bindung ist  einmal  bedingt  durch  den  Ein-  und  Austritt  von  Ge- 
fässen,  sodann  durch  fibrilläre  Bindesubstanz.  Denn  die  intersti- 
tiellen Züge  des  Tumors  gehen  continuirlich,  genau  wie  bei  dem 
Fibrom,  in  das  umgebende  Gewebe  über.  Aber  auch  bei  dem  Lipom 
geht  das  Wachsthum  ausschliesslich  dadurch  vor  sich,  dass  seine 
eigenen  Bestandtheile  sich  vermehren  (und  vergrössern). 

Die  Geschwulst  kann,  wenn  man  sie  ruhig  wachsen  lässt,  eine 
erhebliche  Grösse  erreichen,  sie  kann  30  Kilo  schwer  und  noch 
schwerer  werden.  Ihr  Lieblingsitz  ist  die  äussere  Haut,  wo  sie,  im 
Panniculus  adiposus  sich  entwickelnd,  oft  gestielt,  als  Lipoma  pen- 
dulnm  herunterhängt.  Am  Halse  erzeugt  sie  wohl  eine  ringsherum- 
gehende starke  Auftreibung  Fetthals  (Madelung).  Zuweilen  tritt  sie 
multipel  auf.  Sie  findet  sich  ferner  in  der  Wand  des  Darmcanals 
(Fig.  212)  und  zwar  meist  submucös  als  mehr  oder  weniger  promi- 
nenter, auch  wohl  gestielter  Tumor,  der  das  Darmlumen  verengen 
kann.  Aussen  am  Darm  kommt  sie  u.  A.  als  eine  Art  Hyper- 


Fig.  212. 

Kleines  Lipom  der  Magenwand.  Schwache  Vergr. 
Der  helle,  ovale  Tumor  liegt  unterhalb  der 
Schleimhaut  in  der  Submucosa. 
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trophie  eines  Appendix  epiploicus  vor.  ln  dieser  Form  kann  sie  sich 
<lurch  eine  subperitoneale  bindegewebige  Wucherung  theilweise 
fibrös  umwandeln  und  unter  Umständen  am  Stiele  abreissend  zu 
einem  freien  Körper  der  Bauchhöhle  werden.  Auch  im  Mesenterium 
und  Xetx  trett'en  wir  gelegentlich  umfangreiche  Lipome.  Sie  bilden 
sich  ferner  in  den  w'eichen  SchüdeldecJcen,  in  der  ScMdelhöhle,  wo  sie 
in  der  Pia  liegend,  besonders  an  der  Basis  und  am  Balken  sitzen, 
in  der  Niei-e,  in  der  sie  die  Rinde  einnehmen  und  endlich  in  den 
Oelenkhöhkn  in  Form  baumförmig  auswachsender,  aus  Fettgewebe 
bestehender  Gelenkzotten  {Lipoma  arboi-eseens). 

Die  klinische  Bedeutung  des  Lipoms  hängt  von  seinem  Sitz  ab 
und  ist  im  Allgemeinen  nicht  gross.  Die  Exstiq)ation  gelingt 
meist  leicht. 

Ueber  die  Entstehung  wissen  wir  nur  wenig  Sicheres.  Ein 
multiples  symmetrisches  Vorkommen  spricht  für  eine  Beziehung 
zum  Nervensystem,  doch  kommt  so  etwas  nur  selten  in  Betracht. 
Zuweilen  hat  man  angegeben,  dass  ein  locales  Trauma  die  Ge- 
schwulstbildung veranlasst  habe.  Ferner  wird  auf  die  gelegentlich 
beobachtete  Erblichkeit  hingewiesen,  die  nur  männliche  Individuen 
betraf.  Congenital  ist  das  Lipom  nur  selten  gesehen  worden.  In 
zwei  speciellen  Fällen  hat  man  mit  ausreichenden  Gründen  eine 
embryonale  Verlagerung  eines  Pettgewebekeimes  für  die  Genese 
verantwortlich  gemacht.  So  hat  Bostroem  ausgefühi't,  dass  die 
intracraniellen  Lipome  durch  eine  Abschnürung  von  Fettgewebe  von 
der  äusseren  Haut  entstanden  und  Lubarsch  hat  betont,  dass  die 
Lipome  der  Niere  von  Theilen  der  Nierenkapsel  abstammen. 

c)  Das  Chondrom. 

Das  Chondrom  ist  eine  Neubildung,  deren  wesentlichster  Be- 
standtheil  Knorpel  darstellt.  Neben  ihm  findet  sich  nur  wenig 
gefässführendes  Bindegewebe,  welchem  entweder  die  Bedeutung 
eines  Perichondriums  oder  die  Rolle  eines  ernährenden  Apparates 
zufällt.  Ausser  diesen  reinen  Chondromen  giebt  es  zahlreiche 
Tumoren,  die  nur  zum  Theil  aus  Knorpel,  der  oft  lediglich  in  kleinen 
Inseln  auftritt,  zum  anderen  Theil  aus  verschiedenen  sonstigen 
Geweben  l)estehen,  also  Mischtumoren  darstellen,  von  denen  in  erster 
Innie  in  einem  besonderen  Abschnitt  die  Rede  sein  wird. 

Das  Gewehe  der  Cliondrome  kann  histologisch  alle  die  Eigen- 
thüiulichkeiten  aufweisen,  welche  wir  am  normalen  Knorpel  finden. 
Gewöhnlich  handelt  es  sich  um  hyalmen  Knorpel.  Die  Zellen  bieten 
meist  mancherlei  Besonderheiten.  Sie  sind  bald  regelmässig,  bald 
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unregelmässig  in  der  Grundsubstanz  vertheilt,  zeigen  entweder  eine  5 
deutliche  oder  gar  keine  oder  eine  aussergewöhnlich  grosse  Ka})sel, 
in  welcher  dann  nicht  selten  viele  Zellen  zugleich  liegen.  > 

Das  Chondrom  hat,  wenn  es  nicht  gar  zu  klein  ist,  niemals  ' 
einen  völlig  gleichmässigen  Bau.  Es  ist  nach  aussen  stets  mehr  I 
oder  weniger  knollig  oder  lappig  gestaltet  (Fig.  213)  und  dement-  j 
sprechend  auf  der  Schnitttläche  aus  Inseln  und  Zügen  zusammen- 
gesetzt, die  bald  dicht  und  mit  wenig  deutlicher  Grenze  an  ein- 
ander liegen,  bald  durch  gefässhaltige  Septen  getrennt  sind. 
Manchmal  sieht  man  gewundene  Knorpellagen,  welche  an  die  Hirn- 
rinde erinnern. 

Die  Chondrome  unterliegen  häufig  verschiedenen  Metamorphosen.  , 
die  sich  in  progressive  und  regressive  sondern  lassen.  ; 

Als  progressive  Umw’andlung  ist  die  Verknöcherung  aufzufassen, 
die  sehr  oft  vorkommt.  Sie  geht  in  den  Grundzügen  so  vor  sich,  | 
wie  die  normale  Ossification,  d.  h.  unter  M’^ucherung  und  einer  wenn  j 
auch  unvollkommenen  Reihenstellung  der  Knorpelzellen,  unter  einer  ^ 
wenn  auch  nicht  immer  vorhandenen  präparatorischen  \'erkalkung,  j 
iinter  Vordringen  der  Markräume  und  Neubildung  von  Knochen-  \ 
Substanz  durch  Osteoblasten.  \on  der  am  normalen  Skelet  sich  ! 
findenden  Regelmässigkeit  dieser  Processe  kann  natürlich  keine  ] 
Rede  sein.  ^ 

Zu  den  regressiven  ^Metamorphosen  rechnet  eine  zuweilen  aus-  i 

gedehnte  Verkalkung  der  Grundsubstanz,  ferner  eine  Erweichung  der-  ; 

selben  bis  zur  schleimigen  Consistenz  oder  zur  völligen  Yer-  ^ 

flüssigung.  Bei  der  schleimigen  Umw^andlung  nehmen  die  Zellen  j 

andere  Formen  an.  Sie  werden  grösser,  vielgestaltiger,  zackiger 
und  bekommen  oft  lange,  die  weiche  Grundsubstanz  durchsetzende  1 

und  sich  kreuzende  Aiisläufer.  IMan  kann  diese  Formveränderung  ‘ 

als  den  Ausdruck  einer  amöboiden  Bewegung  ansehen,  die  denn  ‘ 
auch  im  frischen  Zustande  direct  beobachtet  worden  ist.  ! 

Bei  fortgesetzter  schleimiger  und  schliesslich  wmssriger  Er-  ^ 
weichung  entstehen  in  dem  Tumor  mehr  oder  weniger  abgegrenzte  . 
mit  Flüssigkeit  gefüllte  Hohlräume,  Cgsten,  die  so  gross  werden 
können,  dass  nur  noch  eine  relativ  schmale  Randschicht  von  Knorpel 
übrig  bleibt. 

Die  Chondrome  kommen  dort  vor,  wo  in  der  Norm  sich  Knorpel 
findet,  oder,  weit  häufiger,  dort  wo  er  für  gewöhnlich  fehlt.  Da 
der  Tumor  im  ersten  Fall  oft  aus  dem  vorhandenen  Knorpel 
herauszuwaichsen  scheint,  so  redet  man  wohl  von  einem  hnchondrom.  ■ 
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Im  zweiten  Falle  si)riclit  man  kurzweg  von  Chondrom  oder  auch 
von  EncJiondroni. 

Das  Ecehrondrom  ist  nicht  häufig.  Es  entwickelt  sich  auf  der 
Innenfläche  des  liurynx  und  der  Trachea  in  Gestalt  nicht  sehr 
umfangreicher,  zuweilen  multipler  und  dann  sehr  kleiner  Knoten. 
Es  tritt  ferner  an  den  Rippenknorpeln  in  Form  knolliger,  die 
Rippe  umwachsender  oder  ihr  einseitig  aufsitzender  Neubildungen 
zu  Tage,  die  zuweilen  faustgross  werden. 

Nicht  jeder  Auswuclis  eines  permanenten  Knorpels  ist  ein  Chondrom. 
Denn  auch  auf  Grund  entzündlicher  Vorgänge  kann  eine  Prominenz  am 
Knorpel  entstehen.  AVenn  man  von  einem  Tumor  reden  will,  muss  das 
(iebilde  gut  abgesetzt  und  in  sich  abgeschlossen  sein. 


V 


Fig.  213. 

Chondrom  des  Metacarjms  des  Daumen  s. 
Makroskopisch.  Links  des  Knochens,  aus 
dem  sich  nach  rechts  das  knollige,  homo- 
gen anssehende  Chondrom  entwickelt. 


Das  Ausgehen  des  Ecchon- 
droms  von  dem  alten  Knorpel 
haben  wir  uns  nicht  so  vorzu- 
stellen, dass  letzterer  selbst  AVu- 
cherimg  zeigt.  Es  handelt  sich 
vielmehr  stets  dämm,  dass  Theile 
des  Perichondriums  proliferiren  und 
nach  aussen  fortschreitend  Zell- 
lagerhilden, welche  sich  inKnorpel 
umwandeln.  Deshalb  braucht  auch 
das  Ecchondrom  mit  dem  alten 
Knorpel  durchaus  nicht  continuir- 
lich  zusamnienzuhängen.  Im  Ge- 
gentheil  werden  manchmal  mehr 
oder  weniger  abgesprengte  Peri- 
chondriumahschnitte  die  Grund- 
lage bilden,  die  also  von  Anfang  an  nicht  organisch  mit  dem 
Knorpel  verbunden  sind.  Wir  werden  das  deutlich  bei  den  in  der 
l^rachealschleimhaut  vorkominenden  Chondromen  und  Osteomen 
sehen,  die  bei  der  letzteren  Geschwulstart  besprochen  werden  sollen. 

Der  wichtigste  Sitz  des  Enchondroms  ist  das  Knochensystem. 
Hier  findet  es  sich  vor  Allem  an  den  Röhrenknochen  und  zwar 
nicht  an  beliebigen  Stellen,  sondern  zwischen  der  Mitte  derDiaphyse 
und  der  Epiphysenlinie,  meist  in  der  Nähe  der  letzteren.  Es  bildet 
knollige  Tumoren,  die  bald  mehr  im  Knochen  sitzen  (innere 
Enchondrome),  bald  mehr,  zuweilen  ganz,  nach  aussen  vorspringen 
(äussere  Enchondrome).  Sie  können  einen  beträchtlichen  Umfang 
erreichen,  z.  B.  faustgross  und  grösser  werden  und  sind  oft  multipel 
an  allen  Röhrenknochen  und  auch  hier  und  da  am  Rumpfskelet 

Rtbbert,  Lehrl).  d.  Allgeni.  Pathologie.  29 
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vorlianden.  Dabei  nimmt  ihre  Zahl  von  den  Händen  und  Fü.ssen, 
an  denen  alle  Phalangen  mit  Geschwülsten  versehen  und  die  deshalb 
unf  örmlich  knollig  aufgetrieben  sein  können,  gegen  den  Eumpf  liin  ab. 

Einzelne  Enchondrome  finden  sich  hier  oder  dort  am  Skelet - 
System,  so  z.  B.  auch  an  den  Kippen,  am  Siebbein,  am  Becken, 
wo  sie  zuweilen  eine  ausserordentliche  Grösse,  z.  B.  die  eines 
Kopfes  erlangen  können. 

Die  Enchondrome  des  Skelets  neigen  sehr  zur  Verknöcherung. 
Sie  sind  dann  in  den  basalen  älteren  Theilen  gelegentlich  so  weit- 
gehend in  markhaltiges  Knochengewebe  umgewandelt,  dass  sie 
nur  noch  eine  periphere  Knorpelzone  besitzen  (s.  Fig.  219  unter 
Osteom). 

Die  Enchondrome  des  Knochensystems  gewähren  uns  eine 
Reihe  von  Anhaltspunkten,  die  geeignet  sind,  ihre  Genese  verständ- 
lich zu  machen. 

Die  Multiplicität  wurde  soeben  hervorgehoben.  Sie  lässt  sich 
am  besten  verstehen  unter  der  Annahme  einer  das  ganze  Skelet 
treffenden  Störung,  welche  der  Tumorbildung  zu  Grunde  liegt. 

Eine  zweite  in  demselben  Sinne  verwerthbare  Eigenthümlichkeit 
ist  das  Auftreten  der  Enchondrome  im  frühen  Lebensalter,  in  der 
"Wachsthumsperiode  des  Skelets.  Manchmal  sind  die  Tumoren 
schon  congenital  vorhanden  oder  sie  entstehen  so  früh,  dass  man 
annehmen  muss,  sie  seien  der  Anlage  nach  schon  bei  der  Geburt 
gebildet  gewesen. 

Ein  dritter  Umstand  ist  durch  den  Sitz  an  den  Enden  der 
Röhrenknochen  gegeben.  Das  legt  den  Gedanken  nahe,  dass  die 
Tumorbildung  mit  der  Entwicklung  des  Skelets  im  Zusammen- 
hang steht. 

Darin  bestärkt  uns  endlich  das  vierte  Moment,  dass  nämlich 
die  Enchondrome  sich  relativ  oft  bei  Individuen  finden,  welche 
eine  Erkrankung  am  Knochensystem,  die  Rlmchitis  durchgemacht 
haben,  die  hauptsächlich  in  einer  Störung  des  W achsthums  an  der 
Epiphysenlinie  ilu’en  Ausdruck  findet. 

Diese  Momente  veranlassen  uns,  anzunehmen,  dass  die  Enchon- 
drome auf  Grund  abnormer  Vorgänge  bei  der  intrauterinen  oder 
extrauterinen  Knocbenbildung  und  zwar  durch  Absprengung  kleiner 
Knorpelinseln  zu  Stande  kommen.  Diese  Auffassung  findet  eine 
Stütze  in  den  Verhältnissen  der  Rhachitis.  Bei  ihr  wuchern  näm- 
lich an  den  Ossificationsgrenzen  die  Markräume  aus  dem  bereits 
gebildeten  Knochen  in  den  lebhaft  proliferirenden  Knorpel  in  sehr 
unregelmässiger  Weise  hinein  und  es  kann  sich  dabei  leicht  er- 
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eignen,  dass  Knorpeltlieile  durcli  sie  abgetrennt  werden  und  deshalb 
nicht  bei  der  Ossification  zur  Verwendung  gelangen.  Dann  bleiben  sie 
liegen,  werden  allmählich  von  dem  in  Entwicklung  begritt'enen 
Knochen  umschlossen  und  können  später  zu  Geschwülsten  aus- 
wachsen.  Man  hat  solche  Inseln  als  kleine  Knötchen  und  auch  als 
offenbar  stark  vergrösserte  Knoten  nicht  nur  in  verschiedenen  nach 
Ablauf  der  Rhachitis  wieder  normalen  Knochen,  sondern  auch  bei 
gleichzeitiger  multipler  Enchondrombildung  aufgefunden. 

Ausser  am  Skelet  entwickeln  sich  Enchondrome  auch  in 
Weichtheilen , aber  gerade  hier  finden  sie  sich  sehr  gew^öhnlich  als 
Hestandtheile  von  Mischgeschwülsten,  so  dass  wir  insofern  hier 
nicht  weiter  auf  sie  eingehen.  Erwähnt  sei  nur,  dass  sich  solche 
zusammengesetzte  Tumoren  hauptsächlich  in  der  Parotis  und  dem 
Hoden,  ausserdem  in  der  Suhmnadllaris,  der  Mamma,  der  Thränen- 
drüse,  der  Niere  und  gelegentlich  auch  noch  an  anderen  Stellen 
finden.  Selten  werden  an  allen  diesen  Orten  ganz  reine  Enchon- 
drome angetrofi’en.  Doch  kennt  man  sie  in  dieser  Form  in  der 
Parotis  und  dem  Hoden,  in  der  Mamma,  in  der  Lunge,  im 
Zwerchfell. 

Dass  die  Chondrome  der  Weich theile  auf  einer  embryonalen 
Entwicklungsstörung  beruhen,  unterliegt  keinem  Zweifel.  Die 
Mischtumoren  werden  uns  darüber  genauer  belehren.  Aber  auch 
die  reinen  Chondrome  sind  so  zu  deuten.  Im  Bereich  der  Parotis 
leitet  man  sie  aus  Resten  der  Kiemenbögen  ab,  besonders  soweit  sie 
zur  Bildung  des  Ohres  verwandt  werden.  Aber  auch  tiefer  am 
Halse  finden  sich  gelegentlich  Ueberbleibsel  der  Bögen  in  Gestalt 
kleiner  subcutan  gelegener  Inseln  embryonalen  Knorpels.  Chondrome 
der  Mamma  und  des  Zwerchfells  leitet  man  von  Rippenanlagen,  die 
des  Hodens  von  der  Wirbelsäule  ab.  Doch  muss  man  im  Auge  be- 
halten, dass  gewiss  manche  Chondrome  einseitig  entwickelte  Misch- 
tumoren sind,  die  demgemäss  mit  den  später  unter  dieser  Rubrik 
zu  besprechenden  Neubildungen  genetisch  gleichwerthig  sind. 

Das  Wachsthum  der  Chondrome  erfolgt  im  Allgemeinen  nach 
Art  der  normalen  Knorpelbildung,  d.  h.  unter  Vermittlung  eines  Peri- 
chondriums  (Fig.  214)  oder  eines  diesem  entsprechenden  Gewebes, 
nicht  also  dadurch,  dass  eine  beliebige  Bindesubstanz  oder  ein 
anderes  Gewebe  sich  in  Knorpel  umwandelte  und  dadurch  die 
Neubildung  vergrösserte.  Der  einmal  gebildete  Knorpel  kann  sich 
aber  ferner  ebenfalls  durch  Wucherung  seiner  eigenen  Zellen  an  dem 
Wachsthum  betheiligen  (Fig.  215),  wobei  dann  entweder  gleich 
wieder  Knorpel  oder  zunächst  ein  zellreiches  Grundgewebe  ent- 
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stellt,  welches,  anfänglich  einena  proliferirenclen  Bindegewebe  ähn- 
lich, erst  nachher  in  Knorpel  übergeht.  Eunst  sali  es  so  in  einem 
gleich  noch  einmal  zu  erwähnenden  Falle.  Derartige  Wachs- 
thumprocesse  linden  sich  aber  nur  in  Chondromen,  die  in  ein 
rascheres  AVachsthum  gerathen  sind  und  sich  zuweilen  durch  eine 
nicht  geringe  Malignität  auszeichnen. 

Denn  auch  das  Chondrom  kann  gelegentlich  maligne,  werden. 
Der  Knorpel  dringt  energisch  in  andere  Gewelie  vor,  schiebt  sie 
bei  Seite  und  richtet  sie  durch  Druck  zu  Grunde.  Dabei  ge- 
langen Knorpeltheile  zuweilen  auch  in  Blutgefässe  und  besonders 
in  Arenen,  in  denen  sie  sich  continuirlich  aushreiten  und  deren 


Fig.  214. 

Rand  eines  Chondroms.  Der 
Knorpel  wird  oben  durch  eine 
Art  l’erichondrium  begrenzt. 
Starke  Vergr. 


Fig.  215. 

Malignes  Chondrom  der  Scapula.  Man  sieht  mehrere  Inseln 
hyalinen  Knorpels  und  zwischen  ihnen  bindegewebige  Septa. 
Kxpansives  Wachsthum. 


Lumen  sie  auf  lange  Strecken  ausfüllen  und  ausdehnen  können. 
In  dem  von  Ernst  (Ziegker's  Beitr.  Bd.  28)  beschriebenen  Falle 
war  ein  Chondrom  der  AVirbelsäule  durch  die  Vena  cava  bis  in 
den  rechten  A^orhof  und  dann  discontinuirlich  in  grosser  Aus- 
dehnung in  beiden  Lungenarterien  gewuchert.  Zuweilen  lösen 
sich  auch  Theile  des  Tumors  ab  und  werden  dann  embolisch  in 
die  Lungen  verschleppt,  um  hier  metastatische  Knoten  zu  bilden. 

Solche  schnell  wachsende  Chondrome  sind  weicher  als  die 
anderen,  oft  gallertig  oder  schleimig  erweicht.  Es  ist  begreiflich, 
dass  in  der  so  umgestalteten  Grundsuhstanz  die  Zellen  leichter  als 
sonst  proliferiren. 

Die  klmische  Ikdeutung  der  Chondrome  ist,  auch  abgesehen  von 
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den  Gefahren  der  Metastasirung,  niclit  gering.  Einzeln  aultretende 
Tumoren  Averden  freilich  meist  nur  durch  ungünstigen  Silx,  gefähr- 
lich. Die  multiplen  Geschwülste  des  Skelets  aber  machen  erheb- 
liche Beicegungsstörvngen  und  wirken  hindernd  aut  das  SJcelctwachs- 
thum  ein. 

di  Das  Chor  dom. 

Das  Chordom  ist  eine  Geschwulst  aus  Chordagewehe.  Sie  besteht 
demnach,  entsprechend  der  embryonalen  Chorda  und  ihren  in  den 
Zwischenwirbelscheiben  in  Form  der  Gallertkerne  vorkommenden 
Resten,  aus  grossen  hellen  Zellen,  die  im  Protoplasma  einzelne 
oder  viele,  runde,  mit  durch- 
sichtigem Inhalt  gefüllte 

Yacuolen  besitzen  und  zwi-  > . f' 

scben  sieb  in  wechselndem  . - ' ' 

Maasse  eine  homogene 

Zwischensubstanz  ausschei-  ' n 

den.  Demgemäss  erscheinen 
die  Chordome  makrosko 
pisch  als  gallertige,  durch- 
scheinende, sehr  Aveiche 
Neubildungen.  Sie  ent- 
stehen nur  in  nächster  P>e- 
ziehung  zur  Wirbelsäule 
bezAV.  zur  Schädelbasis  und 
sind  bisher  mit  verscliAvin- 
denden  Ausnahmen  nur  auf 
dem  Clivus  Dhnnenbachii  beo- 
bachtet Avorden.  Hier  sitzen  sie  in  der  Mittellinie  dem  Knochen  auf 
und  treten  durch  eine  meist  engeOeffnung  der  Dura  in  die  Schädel- 
höhle ein.  Sie  müssen  dann  an  die  Pia  der  Ponsunterfläche,  bezw. 
an  die  median  gelegene  Arteria  basilaris  angrenzen  und  sind  mit 
beiden  Theilen  meist  so  im  Zusammenhang,  dass  sie  bei  Heraus- 
nahme des  Gehirns  an  ihnen  hängen  bleiben  und  von  ihrer  Basis 
abreissen.  Daher  und  Avegen  ihrer  durchsichtigen  Beschaffenheit 
Averden  sie  leicht  übersehen,  trotzdem  sie  nicht  selten,  bei  Er- 
wachsenen in  etAva  2 von  100  Leichen  vorhanden  sind.  Sie  Averden 
meist  nicht  grösser  als  etwa  eine  Erbse,  sind  aber  auch  schon 
kirschgross  gesehen  worden. 

Wenn  man  das  Chordom  in  frischem  Zustande  untersucht,  so 
kann  man  seine  Zellen  leicht  isoliren  (Fig.  216).  Sie  tragen  dann 


Fig.  210. 

Chordoma.  Isolirte  Zollen.  Die  Zellen  enthalten  ein- 
zelne oder  mehrere  blasige  A'acuolen. 
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einen  ausgesproclien  blasigen  Charakter^  wobei  das  Protoplasma  nur 
schmale  Säume  um  die  einzelnen  Yacuolen  bildet  und  der  Kern 
auf  eine  Seite  gedrängt  ist.  Die  Zellen  liegen  bald  dicht  zusammen, 
dann  zeigt  der  Schnitt  einen  wabenartig  durchbrochenen,  netz- 
förmigen Bau,  bald  sind  sie  durch  homogene  Gimndsubstanz  von 
einander  getrennt.  Sie  ordnen  sich  gruppenweise  an,  derart,  dass 
die  einzelnen  Felder  durch  Gefässe,  welche  von  wenigen  Fibrillen 
begleitet  oder  ganz  nackt  sind,  von  einander  getrennt  werden. 

Die  Beziehung  zum  Knochen  und  speciell  zu  der  Gegend  der 
während  der  Entwicklungszeit  knorpeligen  Sphenooccipitalfuge  bot 


Fig.  217. 

Cliordom  im  Knoi-hen  des  Clivns  Blumenbachii.  Bcbwaohe  Vergr.  cc  Cbordora,  kk  Knochen 

kn  Knocbenmark,  d d Dura. 


für  ViRCHOw^  die  Veranlassung,  die  Neubildung  aus  einer  Um- 
wandlung des  Knorpels  abzuleiten.  Er  nannte  sie  demgemäss 
Kcchondrosis  und  wegen  des  Umstandes,  dass  die  Zellen  jeim  Blasen 
besassen,  also  „Physaliforen'‘  waren,  E.  physalifora.  W.  Müller  er- 
kannte aber,  dass  es  sich  um  Chorda  handelte.  Aber  erst  durch 
meine  anatomischen  und  meine  sogleich  und  später  zu  erwähnenden 
experimentellen  Untersuchungen  wurde  die  Ansicht  jNIüTjLer  s sichei 
gestellt. 

Verfolgt  man  das  Verhältniss  zum  Knochen  genau  (Fig.  217), 
so  ergiebt  sich,  dass  die  Geschwulstmasse  meist  auf  einei  kleinen 
höckrigen  Hervorragung  desselben  sitzt  und  in  die  Markräume  sich 
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i'ortsetzt.  Sie  füllt  einzelne  unter  ihnen,  manchmal  in  grösserer 
Tiefe,  theilweise  oder  ganz  aus.  Ist  der  Knorpel  noch  vorhanden, 
so  kann  das  Tumorgewehe  auch  in  ihn  hineinragen,  ist  aber  von 
ihm  stets  scharf  ahgesetzt.  Ebenso  ist  es  mit  Chordainseln,  die 
zuweilen  bei  jüngeren  Individuen  im  Knoi’pel  als  kleinere  oder 
grössere  Bezirke  angetrofien  werden,  wie  schon  W.  Müller  be- 
obachtete. 

Wir  leiten  demnach  das  Chordom  von  Resten  der  ja  in  der 
Norm  sich  zurückbildenden  Chorda  ab,  welche  im  frühen  Eml)ryonal- 
leben  bis  an  die  Sphenooccipitalfuge  reicht.  Ich  konnte  zeigen, 
dass  die  Chorda  lebhafter  Regeneration  fähig  ist  und  dass  aus 
Theilen  von  ihr,  die  aus  der  Zwischenwirbelsäule  des  Kaninchens 
auf  die  Yorderfläche  der  AYirbelsäule  verlagert  werden,  sich  ge- 
schwulstähnliche Neubildungen  entwickeln. 

Das  Chordom  entsteht  daher  auf  Grund  einer  entwicklung- 
geschichtlichen  Störung. 


e)  Das  Osteom. 

Das  Osteom  ist  eine  aus  Knochen  mit  Einschluss  des  Mark- 
gewebes bestehende  Geschwulst.  Das  relative  Mengenverhältniss 
der  beiden  Bestandtheile  wechselt  in  weiten  Grenzen.  Ueberwiegt 
ein  harter,  elfenbeinähnlicher  Knochen,  während  das  Mark  an 
Masse  zurücktritt,  so  liegt  ein  Osteoma  ehurneum  vor.  Ist  der  Be- 
fund etwa  so,  wie  in  einem  normalen  spongiösen  Knochen,  so  nennen 
wir  das  Osteom  ein  spongiöses,  und  ist  das  Mark  weitaus  am  reich- 
lichsten vorhanden,  so  haben  wir  ein  0.  medulläre  vor  uns. 

Es  ist  nicht  ganz  leicht,  das  Osteom  von  anderen  nicht  geschwulst- 
artigen Knochenneubildungen  abzugrenzen.  Wir  sehen  sehr  oft. 
dass  entzündliche  Wucherungen  des  Periostes  und  Markes  zur 
Neubildung  von  Knochensubstanz  führen  und  dass  diese  einen 
grossen  Umfang  erreichen  kann.  Wann  haben  wir  nun  eine  Ge- 
schwulst vor  uns?  Das  wichtigste  Kriterium  ist  der  möglichst  selb- 
ständige, in  sich  abgeschlossene  Charakter  des  neugebildeten  Gewebes. 
Daher  werden  wir  flache  osteophytäre  Wucherungen  und  die  da- 
raus hervorgehenden  Hyperostosen  ebensowenig  zu  den  Tumoren 
rechnen,  wie  zackige  aus  der  Knochenoberfläche  heraussprossende 
E.vostosen.  Bei  grösseren  derartigen  Bildungen  wird  die  Be- 
zeichnung immerhin  manchmal  zweifelhaft  sein. 

Die  Entscheidung  kann  ferner  auch  bei  jenen  Knochengebilden 
Schwierigkeiten  machen,  welche  ohne  directen  Zusammenhang  mit 
dem  Skelet  oder  gänzlich  unabhängig  von  ihm  in  Geweben  entstehen, 
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die  keinerlei  Beziehung  zum  Knochensystem  haben.  So  giel)t  es 
knöcherne  Neubildungen  in  Fascien  und  Muskeln,  aber  auch  z.  B. 
im  Gehirn  und  in  der  Lunge.  Jene  nennt  man,  wenn  sie  mit  dem 
Periost  Zusammenhängen,  parostale,  Avenn  sie  weiter  entfernt  liegen, 
(Uscontinuirliche  Osieoyne,  diese  heissen  heteroplastische  Osteome.  Abei- 
auch  bei  ihnen  laufen  Verknöcherungen  entzündlich  neugebildeten 
Bindegewebes  unter. 

Der  Knochen  der  Osteome  entwickelt  sich  entweder  nach  Art 
der  periostealen  Ossification  (Fig.  218),  unter  Vermittlung  von  Osteo- 
blasten, oder  durch  TJebergang  der  fibrillären  Structur  eines  in 
letzter  Linie  vom  Skelet  abzuleitenden  Bindegewebes  in  homogene 
Grundsubstanz  mit  Umwandlung  der  Bindesubstanzxellen  in  Knocheyi- 


Fig.  218. 

Kuochenbälkchen  aus  einem  Osteom.  Das  Bälkchen  trägt 
an  seinem  unteren  Rande  einen  Osteoblastenbelag. 


körperchen,  oder  end- 
lich aus  einem  zu- 
nächst gewuchei-ten 
Knoipel  nach  dem  Ty- 
pus der  chondrogenen 
Ossification. 

Die  meisten  Os- 
teome kommen  natux-- 
gemäss  am  Skelet  vor. 
So  finden  Avir  nicht 
selten  auf  der  Aussen- 
fläche  des  Schädels  A'on 
Erwachsenen  flache, 
häufig  multiple,  linsen- 
förmige Exostosen  bis 

zumDurchmesservon  einem  Centimeter  und  darüber  hinaus.  Sie  liegen 
wie  platte,  leicht  gewölbte  Scheiben  auf  und  bestehen  aus  lamellären 
horizontal  geschichtetem  Gewebe,  welches  den  platten  Schädel - 
knochen  gegenüber  eine  deutliche  Abgrenzung  zeigt  und  als  ein 
selbständig  gewordener  Abschnitt  derselben  aufzufassen  ist. 

Am  Schädel  sieht  man  ferner  relativ  oft  grössere,  wallnuss-  bis 
apfelgrosse  Osteome,  die  sich  aus  den  platten  Knochen  nach  aussen 
oder  seltener  nach  innen  vorwölben.  Zuw^eilen  springen  sie  in  die 
Orbita  vor.  Aehnliche  Dinge  können  gelegentlich  überall  am 
Knochensystem  zur  Beobachtung  gelangen. 

An  den  Kiefern  findet  man  nicht  ganz  selten,  zumal  bei  älteren 
Leuten  in  die  Mundhöhle  prominirende  Tumoren,  die  nur  zum 
Theil,  in  den  basalen  Abschnitten,  aus  Knochen,  peripher  aus  fibrö- 
sem Gewebe  bestehen,  welches  man  als  ein  Derivat  des  Priostes  an- 
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zuselien  hat.  Man  kann  diese  Tumoren Fibro-Ostnome  nennen  (s.  S.  -445). 
Besonders  typisclie  Knochentumoren  stellen  die  multiplen  Exostosen 
dar.  Sie  sind  den  multiplen  Enchondromen  nahe  verwandt.  Denn  sie 
gehen  erstens  wie  diese  aus  einer  iknlage  von  Knorpel  hervor,  der  als 
ein  bald  continuirlicher,  bald  unterbrochener  und  meist  nur  dünner 
Belag  auf  der  Oberfläche  der  Exostosen  angetrofl'en  wird  (Eig.  219). 
Sie  zeigen  zweitens  eine  ähnliche  Localisation  in  der  Kpiphysennühc 
der  Röhrenknochen  und  sie  entstehen  drittens  wie  die  Chondrome 
vorwiegend  im  jugendlichen  Alter  oder  schon  intrauterin.  Für  die 
Zusammengehörigkeit  der  beiden  Tumoren  spricht  es  auch,  dass 


Fig.  219. 

Knoriielige  Kxostose  der  grossen  Zehe,  e « Epidermis,  b Bindegoweiie,  An  Knor)iel, 

K Exostose. 


man  neben  den  Exostosen  zugleich  auch  tyi)ische  Chondrome  ge- 
sehen hat.  Man  führt  daher  auch  die  Exostosen  mit  Recht  auf 
pntwicklungstörungen  des  Skelets  zurück.  Darin  bestärkt  uns 
der  Umstand,  dass  die  Tumoren  mehrfach  erblich  aufgetreten  sind. 

\on  Unterschieden  gegenüber  den  Enchondromen  wäre  her- 
t Ol  zuheben,  dass  die  Exostosen  in  weit  grösserer  Zahl  auftreten 
können,  dass  sie  unregelmässiger,  xackiger  sind  als  die  Knorpel- 
geschwülste und  dass  sie  nicht  so  w'ie  diese  eiiui  Abnahme  an  Häufig- 
keit von  der  Peripherie  des  Skelets  gegen  den  Rumpf  bin  erfahren, 
sondern  vorwiegend  an  den  langen  Röhrenknochen  auftreten. 
Wesshalb  sich  bald  die  eine,  bald  die  andere  Tumorform  aus  der. 
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vielleicht  allerdings  auch  ihrem  Charakter  nach  verschiedenen  Ent- 
wicklungsstörung herausbildet,  ist  nicht  bekannt. 

Eine  eigenartige  Form  der  Osteorahildung  wird  repräsentirt 
durch  die  sogenannte  Mno.ntL^  os.nficans  progressiva.  Bei  ihr  handelt 
es  sich  darum,  dass  in  den  Sehnen  und  Muskeln  der  Umgebung 
der  Schulter  und  des  Kiefers  jugendlicher  Individuen,  meist  vor  dem 
20.  Jahre,  in  Verbindung  mit  dem  Skelet  oder  zunächst  nur  discon- 
tinuirlich  eine  Knochenentwicklung  einsetzt,  die  sich  allmählich  über 
andere  Sehnen  und  Muskeln  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  aus- 
dehnt, den  Kranken  in  seiner  Bewegung  hochgradig  beeinträchtigt  und 
nicht  selten  völlig  immobilisirt.  Die  ergriffenen  Theile  werden  durch 
den  Knochen  völlig  ersetzt,  behalten  daher  ungefähr  deren  äussere 
Form.  Die  Muskelsubstanz  geht  unter  dem  Druck  des  aus  dem 
interstitiellen  Bindegewebe  sich  bildenden  Knochens  zu  Grunde. 

Die  Bezeichnung  Myositis  ist  deshalb  aufgekommen,  weil  die 
Keubildungsvorgänge,  die  gern  in  Intervallen  auftreten,  schmerzhaft 
sind  und  oft  mit  ßeherhaften  Erscheinungen  einhergehen.  Aber  es 
ist  kein  entzündlicher  Process.  Er  lässt  sich  vielmehr  mit  voller 
Berechtigung  unter  die  Geschwülste  einreihen,  und  beruht  wahr- 
scheinlich auf  einer  Entwicklungsanomalie,  hei  welcher  das  inter- 
musculäre  Bindegewebe  als  ein  Derivat  des  Periostes  angesehen 
werden  darf.  Für  die  Anschauung  spricht  das  Auftreten  in  früher 
Zeit,  oft  schon  im  ersten  Lebensjahre  'und  der  Umstand,  dass  neben 
den  Muskelprocessen  auch  sehr  oft  allerlei  Missbildungen  am  Skelet 
und  gelegentlich  auch  umschriebene  Exostosen  gefunden  werden. 

Aehnliche  Knochengebilde  umschriebener  Art  gelangen  zuweilen 
als  Folgen  traumatischer  Reizungen  im  Deltoides  unter  der  Einwirkung 
des  beim  Exerciren  anschlagenden  Gewehres  und  in  den  Adductoren 
des  Oberschenkels  beim  Reiten  zur  Entwicklung.  Doch  wird  man 
diese  Neubildungen  kaum  zu  den  Geschwülsten  rechnen  dürfen. 

Ausserhalb  des  Bewegungsapparates  sind  typische  Osteome  selten. 
Sie  werden  im  Gehirn  in  Gestalt  etwa  w'allnussgrosser  Knoten  an- 
getroffen. Ferner  findet  man  in  der  Dura,  besonders  im  vorderen 
Abschnitt  des  Falx  major,  platte  Knochenbildungen,  die  man  als 
Tumoren  ansprechen  kann  und  die  aus  dislocirten  Theilen  der 
Anlagen  der  Schädeldecke  hervorgingen.  In  der  Irnnge  kommen 
ebenfalls  zuweilen  Knochentumoren  vor,  doch  sind  sie  von  Ver- 
kalkungen entzündlich  neugebildeter  Gewebe  nicht  immer  leicht 
zu  trennen.  Auf  der  Innenfläche  der  Trachea  beobachtet  man  in 
seltenen  Fällen  multiple,  unter  der  Schleimhaut  gelegene,  promi- 
nirende,  etwa  halhstecknadelkopfgrosse,  aber  flächenhaft  confluirende 
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Osteome,  neben  denen  zugleich  ebenso  grosse  Chondrome  vorhanden 
sein  können.  Letztere  linden  sich  zuweilen  auch  für  sich  allein 
(s.  oben  Chondrom  S.  449).  Durch  solche  Tumoren  erscheint  die 
Fläche  der  Trachea  oft  auf  grössere  Strecken  höckrig  uneben.  Die 
kleinen  Geschwülstchen  stehen  nur  zum  geringsten  Th  eil  mit  den 
Trachealknorpeln  in  fester  Verbindung,  sie  liegen  aber  stets  ein- 
gebettet in  den  Verlauf  von  bindegewebig-faserigen  Zügen  ver- 
schiedener Breite,  die,  aus  dem  Perichondrium  jener  Knorpel  her- 
vorgehend, die  Schleimhaut  in  wechselnder  llichtung  durchziehen. 
Sie  können  nach  ihrer  ganzen  Anordnung  nicht  erst  in  der  fertigen 
Trachea  entstanden,  sondern  müssen  im  Fötalleben  aus  einer  abnorm 
ausgedehnten  Entwicklung  der  Knorpelanlagen  hervorgegangen  sein. 


f)  Das  Myom. 

Unter  Myom  verstehen  wir  eine  Geschwulst,  deren  wesentlicher 
Bestandtheil  Musculatur  ist.  Es  können  dabei,  wie  im  normalen 
Körper,  quergestreifte  oder  glatte  Muskeln  vorliegen.  Wir  be- 
handeln diese  beiden  Formen  getrennt. 

a)  Das  Khabdomyoiii,  Myoma  striocellnlare. 

Das  Rhabdomyom  setzt  sich  in  der  Hauptsache  aus  Elementen 
der  quergestreiften  Musculatur  zusammen,  neben  denen  selbstver- 
ständlich noch  gefässhaltiges  Bindegewebe  vorhanden  sein  muss. 
Aber  die  Muskeln  zeigen  niemals  die  volle  Ausbildung  wie  im  er- 
Avachsenen  Organismus.  Es  handelt  sich  vielmehr  immer  um  Ge- 
bilde von  embryonalem  Charakter  (Fig.  220).  Die  am  weitesten 
vorgeschrittenen  sind  lange  schmale  Bänder,  die  manchmal  so 
dünn  sind,  dass  sie  Bindegewebefasern  gleichen.  Sie  zeigen  bald 
in  ganzer,  bald  in  wechselnder  Ausdehnung,  bald  gar  keine  Quer- 
streifung. Wenn  sie,  Avas  am  häufigsten  ist,  nicht  gar  zu  schmal 
sind,  so  haben  sie  eine  Köhrenform,  in  dem  die  contractile  Sub- 
stanz einen  Canal  umgiebt,  der  A'on  dem  Protoplasma  der  Muskel- 
zelle ausgefüllt  AA’ird.  In  ihm  liegen  von  Strecke  zu  Strecke  die 
Kerne,  denen  reichlicheres  Protoplasma  und  deshalb  eine  spin- 
delige  Anschwellung  der  Faser  entspricht.  IManchmal  sind  viele 
Kerne  dicht  gedrängt  hinter  einander  aufgereibt. 

Neben  solchen,  den  normalen  Muskelfasern  nahestehenden 
finden  sich  spindelige  Gebilde  mit  und  ohne  Querstreifung,  soAvie 
rundliche  Zellen  ungleicher  Grösse.  Ihr  Proto])lasma  kann  in  ver- 
schiedener Ausdehnung  eine  parallele  Streifung  darbieten.  Das 
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sind  nicht  zur  Entwicklung  gelangte,  rudimentär  gebliebene  Muskel- 
elemente. 

In  manchen  Tumoren  überwiegen  die  bandförmigen  Entwicklungs- 
stadien,  oder  sie  sind  allein  vorhanden,  in  anderen  finden  sich  in 
erster  Linie  die  unvollkommeneren  Formen. 

Die  Fasern  bilden  durch  parallele  Aneinanderlagerung  um  die 
( refässe  Bündel  verschiedener  Stärke,  die  bald  dichter,  bald  locke- 
rer gebaut  sind  und  sich  in  mannigfaltiger  Weise  durcbüechten. 
Die  Rbabdomyome  kommen  nur  relativ  selten  da  vor,  wo  in  der 
Norm  quergestreifte  Musculatur  vorhanden  ist,  z.  B.  in  der  Augen- 
höhle oder  congenital  am  Herzen  in  Gestalt  vorspringender  Knollen. 


6 


Häufiger  trefl^’en  wir  sie  heterolog  an,  so  in  der  Niere,  im  Hoden,  in 
der  Wayid  des  Utertis,  der  Harnblase,  des  Oesophagtis.  Aber  während 
sie  dort  als  reine  Myome  auftreten,  sind  sie  in  den  zuletzt  genann- 
ten Organen  in  dieser  Form  selten.  Meist  enthalten  die  Tumoren 
hier  auch  noch  andere  Bestandtheile,  wie  Fettgewebe,  lebhaft 
wucherndes  (sarkomatöses)  Bindegewebe,  Knorpel,  glatte  Muscu- 
latur und  epitheliale,  drüsige  Gebilde,  zuweilen  alle  diese  Dinge 
neben  einander.  Die  Musculatur  tritt  dabei  oft  so  zurück,  dass 
man  sie  kaum  auffinden  kann.  Schon  daraus  ergiebt  sich,  dass  man 
dann  nicht  eigentlich  mehr  von  Rhabdomyomen  mit  verschiedenen 
Beimengungen  reden  kann,  sondern  dass  die  andersartigen  Bestand- 
theile gleichwerthig  neben  der  Musculatur  exi.stiren,  dass  es  sich 
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also  um  Tumoren  aus  mehreren  Gewebearten,  um  Mischtumorert , 
handelt.  Ihre  genauere  Besprechung,  auch  was  die  Genese  angeht, 
ist  einem  späteren  Abschnitt  Vorbehalten. 

Hier  sei  nur  betont,  dass  die  Rhabdomyome  auf  Grund  einer 
embryonalen  Entwicklungstörung  entstehen. 

Die  Khabdomyome  bilden  im  Allgemeinen  gut  abgegrenxte  Ge- 
schumlstknollen  von  weicher  oder  etwas  härterer  Consistenz.  Der 
embryonale  Zustand  lässt  die  Muskelmassen  nicht  so  roth  er- 
scheinen, wie  die  erwachsene  normale  Musculatm’.  Sie  sind  blasser, 
so  dass  man  nicht  ohne  Weiteres  die  Zusammensetzung  ei’kennt. 
Wenn  Bündel  von  Muskelfasern  vorhanden  sind,  sieht  man  meist 
mit  blossem  Auge  deutlich  die  Durchflechtung  der  längs-,  schräg- 
oder  quergetroffenen  Lagen.  Das  gilt  natürlich  auch  für  Misch- 
tumoren, in  denen  die  Fasern  in  Bündelform  vorhanden  sind. 

Die  Bedeutung  der  Rhabdomyome  für  den  befallenen  Organis- 
mus Avechselt  nach  Sitz  und  Zusammensetzung.  Die  Tumoren 
wachsen  im  Allgemeinen  langsam,  gelegentlich  aber  auch  rasch,  ganz 
nach  Art  von  Sarkomen.  So  metastasirte  ein  Rhabdomyom  des  Oeso- 
j)hagus  in  eine  Lymphdrüse,  ein  Myom  der  Niere  in  die  Leber  und 
auf  das  Zwerchfell.  Auch  in  den  Metastasen  waren  die  jugendlichen 
IVluskelelemente  nachweisbar.  Diese  Verhältnisse  sind  wichtig,  weil 
sie  uns  zeigen,  dass  auch  ein  auf  Grund  embryonaler  Verlagerung 
entstandener  Tumor  bösartig  sein  kann.  (Vergl.  über  den  malignen 
Charakter  das  bei  dem  Sarkom  über  das  Myosarkom  zu  Sagende.) 

ß)  Das  liciomyoni,  Myoina  laevicellalare. 

Das  Leiomyom  besteht  der  Hauptsache  nach  aus  glatten  Mus- 
kelfasern, die  sich  wie  in  der  Norm,  zu  schmäleren  und  breiteren 
]^ündeln  vereinigen  und  so  in  der  mannigfaltigsten  Weise  durch- 
ff echten.  Zu  ihnen  gehören  natürlich  auch  Gefässe  und  eine  ge- 
wisse Quantität  von  Bindegewebe,  Avelches  überall  da,  wo  die  Muskel- 
zellen und  -bündel  sich  nicht  direct  berühren,  die  Lücken  ausfüllt. 
Seine  Menge  wechselt  ausserordentlich.  Es  ist  sehr  spärlich,  wenn 
die  musculären  Bestandtheile  enge  geffochten  sind.  Dann  liegt  ein 
fast  reines  Myom  vor.  In  anderen  Fällen  ist  es  reichlicher,  so  dass 
sich  beide  Gewebearten  ungefähr  die  Wage  halten.  Dann  nennen 
wir  den  Tumor  Fibromyom  oder  Myofibrom.  Es  kann  al)er  auch  so 
stax’k  entwickelt  sein,  dass  die  Muskelzellen  ihm  gegenüber  ganz 
ziu’ücktreten.  Dann  nähert  sich  die  Geschwulst  einem  reinen 
Fibrom,  dem  sie  auch  bei  stärkei'em  Muskelgehalt  äusserlich  ähn- 
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lieh  ist.  Daher  legt  man  den  Leiomyomen  gern  die  Bezeichnung 
Fibroid  bei. 

Die  Tumoren  kommen  im  Allgemeinen  da  vor,  wo  auch  in  der 
Noim  glatte  ]\Iusculatur  vorhanden  ist.  Jhr  Lieblingssitz  ist  der 
weibliche  Qenitaltr actus,  vor  Allem  der  Uterus.  Aber  auch  in  der 
Harnblase,  in  der  Prostata,  am  Magendartncanal,  in  der  Hatit  und  ge- 
legentlich  auch  an  anderen  Stellen  gelangt  die  Geschwulst  zur 
Entwicklung. 

Das  Myom  bildet  gewöhnlich  rundliche  Knoten  oder  knollige 
^fassen  von  wechselnder  Grösse.  Am  Uterus  (Eig.  221),  zuweilen 


Fig.  221. 

.Myome  des  Uterns.  NatUrl.  IJrösse.  U Uterus  mit  Tuben.  Auf  dem  Uterus  sitzen  mehrere 
kleine  Myome,  nach  oben  ragen  drei  grössere  heraus,  von  denen  das  grösste  gestielt  ist. 


auch  an  den  anderen  Orten,  können  sie  den  Umfang  eines  Kinds- 
kopfes erreichen  und  noch  weit  darüber  hinausgehen. 

Die  Consistenz  ist  meist  eine  sehr  feste,  z.  B.  erheblich  härter 
als  die  des  umgebenden  Uterusgewehes. 

Die  Schnittfläche  zeigt  eine  weissliche  oder  weisslich-graue 
Farbe  und  einen  charakteristischen  Aufbau  aus  längs-,  schräg-  und 
quergetroö’enen  Bündeln.  Er  tritt  gewöhnlich  weit  schärfer  zu 
Tage  als  in  Fibromen,  in  denen  er  ja  im  Princip  auch  vorhan- 
den ist. 

Unter  dem  Mikroskop  hat  das  Myom  einige  x\ehnlichkeit  mit 
der  normalen  Uteruswand,  aber  die  Muskelelemente  sind  dichter  ge- 
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Fig.  222. 

Leiomyom  des  rtcriis.  Staike  Vergv.  Jlan 
sieht  nur  die  lüiigs-  und  (luergetroffenen 
stäbclienförmigeu  Muskelkerne.  ;j 


drängt,  der  Schnitt  erscheint  daher  meist  kernreiclier  (Fig.  222 
und  223). 

Die  Leiomyome  sind  im  Ganzen  makro-  und  mikroskopisch 
gegen  die  Umgebxing  ffut  abgegrenzt 
(Fig,  223),  auch  da,  wo  sie  rings 
von  glatter  ]\[usculatur  umgehen 
werden.  Im  Uterus  hängen  sie 
allerdings  mit  letzterer  vielfach  zu- 
sammen, doch  gieht  es  sehr  häutig 
ringsum  abgekapselte  Tumoren,  die 
durch  eine  bindegewehige Hülle  von 
dem  anstossenden  Gewebe  getrennt 
sind  und  sich  demgemäss  ausschä- 
len lassen. 

In  die  GeschAvulst  treten  ein- 
zelne grössere  arterielle  Gefässe 
ein.  Ausserdem  bestehen  meist 
auch  in  der  ganzen  Peripherie  capillare  Yerliindungen.  Das  Ge- 
fässsystem  ist  aber  nicht  gerade  ausgedehnt  und  lässt  sich  von^d^ 
Arteria  uterina  aus  nur 
unvollkommen  injiciren, 
offenbar  Aveil,  wie  in 
anderen  Tumoren,  seine 
Anordnung  für  die  Strö- 
mungsverhältnisse un- 
günstig ist. 

Mit  der  nicht  gut 
entwickelten  Circulation 
hängen  einige  nicht 
selten  vorkommende  se- 
cundäre  Veränderungen 
zusammen. 

So  tritt  in  den 
üterusmyomen  manch- 
mal ein  beträchtliches 
Oedem  ein,  durch  Avel- 
ches  die  Tumoren  sehr 
weich  und  zuweilen  von 
cystischen  Partien  durchsetzt  werden.  Zweitens  macht  sich  als 
klinisches  wichtiges  Symptom  nicht  selten  eine  Blutung  bei  den 
in  den  Uterus  hineinragenden  Myomen  geltend. 


Fig.  223. 

Kleines  Alyom  iles  Uterns.  .Srliwarho  A'orKr.  Der  (lieble 
rnuillicbe  Bezirk  ist  das  Alyom. 
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Drittens  werden  in  einzelnen  Fällen  kleinere  und  grössere 
Theile  der  Neubildung,  event.  diese  ganz  nekrotisch. 

Viertens  kommt  es  relativ  häufig,  zumal  in  umfangreichen 
Myomen  zu  hyalineti  Metamorphosen.  Die  Muskelzellen  und  Kerne 
werden  undeutlich  und  an  ihre  Stelle  tritt  eine  leicht  gestreifte 
hyaline  Substanz.  Damit  verbindet  sich  dann  gern  eine  Einlagerung 
von  Kalksalzen  und  unter  Umständen  verkalkt  die  ganze  Neu- 
bildung. 

Im  Uterus  finden  sich  die  Leiomyome  oft  multipel  (Fig.  221), 
zugleich  als  snbseröse,  interstitielle,  oder  intramurale  oder  submucöse 
Tumoren,  von  denen  die  ersteren  und  letzteren  häufig  gestielt  aus 
der  Ober-  bezw.  Innenfläche  hervorragen.  Die  grösseren,  runden, 
meist  gut  abgesetzten  Myome,  die  Kugelmyome,  werden  überall  am 
Uterus  angetrolfen,  während  sich  in  der  Nähe  der  Tubenmündungen 
und  zwar  vor  Allem  auf  der  Hinterfläche  des  Organes  hauptsäch- 
lich kleinere,  zuweilen  nur  stecknadelkopfgrosse,  nicht  immer  rund- 
liche, sondern  mehr  flache  und  meist  weniger  gut  umgrenzte 
N euhildungen  entwickeln. 

Für  das  Verständniss  der  Oenese  der  Leiomyome  des  Genital- 
tractus  ist  nun  noch  ein  besonderer  histologischer  Befund  von 
Wichtigkeit.  Häufig  nämlich  kommen  epitheliale  Gebilde  in  den 
Tumoren  vor  (Fig.  224,  225,  226,  227).  Es  sind  drüsenähnliche 
Schläuche  und  weitere  Hohlräume,  die  theils  isolirt,  theils  in 
grösseren  organähnlich  abgegrenzten  Complexen  vorhanden  sind. 
Die  letzteren  treten  vorwiegend  in  den  kleineren,  den  Tuben  be- 
nachbarten oder  an  der  Tubenwand  sitzenden  Myomen,  aber  auch 
denen  des  Ligamentum  rotundum  und  der  Leistengegend,  zuweilen 
auch  in  kleineren  Kugelmyomen  auf.  Wenn  so  die  drüsigen  Ele- 
mente einen  wesentlichen  Bestandtheil  der  Tumoren  bilden,  reden 
w'ir  von  Ädenomyomen  (v.  Kecklinghausen).  Es  ist  nicht  zu  be- 
zweifeln, dass  die  epithelialen  Gebilde  für  die  Entstehung  der  Tumoren 
von  Bedeutung  sind.  Man  muss  aus  ihrer  Gegenwart  auf  eine  Ent- 
wicklungstörung schliessen,  die  entweder  den  WoLFF’schen  Körper 
oder  -Gang  oder  den  MÜELER’schen  Gang  betraf.  Es  ist  wahr- 
scheinlich, dass  die  Einschlüsse  der  Adenomyome  als  Derivate  der 
Urniere  anzusehen  sind,  die  unter  Umständen  bis  zur  Leisten- 
gegend dislocirt  wurden.  Aber  auch  um  Drüsen,  die  von  dem 
MüEEER’schen  Gange  abgesprengt  wurden,  können  sich  Myome  bilden 
(Fig.  226  u.  227),  die  dann  im  Allgemeinen  in  den  inneren  Wand- 
schichten unter  der  Schleimhaut  liegen.  Ferner  sind  auch  zuweilen 
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Vhsclmitte  des  AVoLvr'schen  Ganges  die  Arittelpunkte  für  die  Ge- 

der  epitlielialen  Räume  können  Cysten 


sckwulstbildung 


Erweiterung 


Durch 
entstellen. 

lieber  die  Art  und 
Tumoren  veranlasst,  ist 
man  verschiedener  Mei- 
nung. Meist  denkt  man, 
die  Drüsengebilde  reiz- 
ten die  umgebende  Mus- 
culatur  zur  AVucberuiig. 
leb  halte  das  nicht  für 
richtig,  hin  vielmehr  der 


Weise,  wie  die  Entwicklungstörung  die 


Meinung, 


Fig.  224. 


Drei  kleine  Myome  in  der  Cteruswand.  In  ibiien  viele  epi- 
theliale kleine  Hohlräume.  Sclnvaclie  Vcrgi-. 


dass  bei  der 
fötalen  Absprengung 
und  Yerlagening  des 
Epithels,  über  deren  Zustandekommen  wir  keine  Kenntniss  haben, 
die  aber  durch  abnorme  Wachsthumsprocesse  vor  sich  gehen 
müssen,  auch  ein  das  epitheliale  Gebilde  umgehender  bezw.  um- 
wachsender Abschnitt  von  Musculatur  aus  dem  Zusammenhänge 
mehr  oder  Aveniger  gelöst 
wurde  und  sich  dann  selb- 
ständig weiter  entwickelte.  Da- 
für spricht  der  Vergleich  mit 
den  später  zu  beschreibenden 
Adenomen,  in  denen  Epithel 
und  Bindegewebe  gemeinsam 
isolirt  werden,  ferner  die  im 
Allgemeinen  scharfe  Abgren- 
zung der  Neubildungen,  die 
sich  mit  einem  von  dem 
Epithel  ausgehenden  und  sich 
allmählich  abschwächenden 
Reiz  nicht  vereinigen  lässt, 
weiterhin  der  Umstand,  dass 
auch  Epithelgebilde  Vor- 
kommen, ohne  dass  die  umgebende  Musculatur  einen  Tumor 
bildet  und  endlich,  dass  viele,  zumal  die  Kugelmyome,  kein  Epithel 
enthalten,  also  selbständige  jNluskelgeschwülste  darstellen.  Auf 
welche  Weise  diese  letzteren  entstehen,  ist  noch  nicht  aufgeklärt, 
doch  ist  auch  bei  ihnen  die  xA.nnahme  einer  embryonalen  Absprengung 

UiHUERT,  Lehrh.  (1.  .Allgeiu.  l’athologie.  3() 


Fig.  225. 

-\uH  oiuem  kleinen  Utenismyom.  Durchschnitte 
epithelialer  Canäle.  Links  sind  diese  nur  zum  Theil 
gezeichnet.  Sie  sitzen  direct  auf  der  Musculatur. 
Hechts  ist  ein  ganzer  iiuersclinitt  sichthar,  der 
anf  einer  lymphoiden  Uewel)eschicht  aufsitzt. 
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naheliegend.  Man  darf  vielleicht,  wie  man  es  schon  versucht  hat, 
daran  denken,  dass  die  Neubildung  etwa  den  Ast  einer  Arterie, 
der  sich  nicht  regelmässig  in  das  organische  Ganze  einfügte,  zum 
Mittelpunkte  hat. 

Eine  ähnliche  Genese  wie  für  die  Muskelgeschwülste  des 
Uterus  wird  wohl  auch  für  die  übrigen  Leiomyome  gelten.  Erst 
neuerdings  ist  darauf  hingevviesen  W'orden,  dass  die  Myome  des 
Magens  und  Darmes  sich  um  isolirte  in  die  Wand  dieser  Abschnitte 
versprengte  Pankreasläppchen  bilden  können. 


Fig.  220.  Fig.  227. 

Ans  einem  üterusmyom.  Man  sieht  Aus  einem  Oterusmyom.  Starke  Vergr.,  entsprechend 
in  der  hellen  Musculätur  vier  nnregel-  Fig.  22ö.  Man  sieht  rechts  etwas  Musculatnr,  links 
xHassige  Bezirke  zellreichen  Bindege-  zellreiches  Bindegewebe  und  dann  zwei  Itaume  mit 
wehes  und  darin  kleinere  und  grössere  Cylinderepithel. 

Epithelräume. 


Die  Leiomyome  lassen  sich  mit  Erfolg  operativ  behandeln  und 
machen  nur  äusserst  selten  Metastasen.  (Ueber  ihre  Beziehung  zum 
Sarkom  siehe  dieses.) 


g)  Das  Angiom. 

Unter  Angiom  verstehen  wir  eine  Geschwulst,  die  sich  aus 
neugebildeten  Qefässen  oder  gefässähnlichen  Räumen  als  den 
charakteristischen  Bestandtheilen  und  aus  einem  sie  zusammen- 
haltenden Bindegewebe  besteht,  welches  bald  mehr,  bald  wenigei 
reichlich  entwickelt  ist. 
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Die  Gefässe  der  Angiome  führen  entweder  Blut  odei’  Lymphe. 
Danach  unterscheiden  wir  Haemangiome  und  Lymphangiome. 

cc)  Haeinangioiii. 

Die  Haemangiome  setzen  sich  theils  aus  Gefässen  zusammen, 
die  Capillaren  oder  kleinen  Yenen  ähnlich  sind,  theils  aus  unregel- 
mässigen engeren  und  weiteren  Bluträumen.  Für  die  ersteren 
haben  wir  die  Bezeichnung  Angioma  simplex  oder  Teleangkctasie^  für 
die  anderen  die  Yamen  Angiom  acavcrnosum,  Tumor  cavernosus,  Carernom. 

Der  Ausdruck  Teleangiectasie  heisst  wörtlich  Erweiterung  der 
Endgefässe.  Aber  soweit  wirklich  eine  Geschwulst  vorliegt,  handelt 


Fig.  228. 

Teleangiectasie.  Fünf  Oefiisse  mit  hohem  Kndothel.  Zwischen  ihnen  faseriges  Ilindogewebe. 

es  sich  stets  um  neugebildete  Gefässe,  nicht  nur  um  Dilatation 
vorhandener  Capillaren.  Der  Tumor  tritt  in  typischer  Form  nur  in 
der  Haut,  den  angrenzenden  Schleimhäuten  oder  im  Fettgewebe  auf. 
Er  springt  bald  beetartig,  aber  meist  nur  einige  Millimeter  über  das 
normale  Hautniveau  vor,  bald  bildet  er  nur  rothe  oder  blaurothe. 
kaum  prominirende  Bezirke  verschiedener  Grösse  und  Gestalt,  bald, 
im  Fettgewebe,  z.  B.  der  Orbita,  ringsum  gut  abgegrenzte  Knoten. 

Die  Oefässe  sind  in  dem  einem  Falle  weit  und  dünnwandig, 
in  dem  anderen  enger  und  mit  dickerer  Hülle  versehen.  Zu  innerst 
liegt  stets  ein  gewöhnlich  gut  hervortretendes  Endothel  (Fig.  228). 
welches  die  Wandungen  häufig  fast  allein  bildet.  In  den  anderen 
Fällen  folgt  darauf  nach  aussen  eine  circular  gestreifte  oder  mehr 
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homogene  kernhaltige  Schicht,  an  die  sich  dann  das  Bindegewebe 
anschliesst.  Die  Wand  erscheint  selbstverständlich  um  so  dicker, 
je  mehr  das  Lumen  zusammengefallen  ist,  um  so  dünner,  je  weiter 
es  ist. 

Prüft  man  auf  senkrechten  Schnitten  die  topographischen  Ver- 
hältnisse, so  sieht  man,  dass  die  Neulnldung  von  der  Epidermis 
meist  nur  durch  eine  dünne  Lage  von  Cutis  getrennt  ist  oder 
auch  direct  daran  anstösst.  Hautdrüsen  und  Haarbälge  sind  dem- 
nach in  sie  eingeschlossen.  Nach  unten  dringt  der  Tumor  in  das 
Fettgewebe  vor  und  zwar  in  Gestalt  von  kleineren  und  grösseren 
Läppchen,  die  auch  mit  blossem  Auge  oft  wahrzunehmen  sind, 
wie  denn  die  Teleangiectasie  überhaupt  und  auch  atif  der  Schnitt- 
fläche schon  bei  blossem  Auge,  zumal  in  gehärtetem  Zustande,  ge- 
wöhnlich einen  lappenförmigen  Bau  aufweist. 

Die  Geschwulst  ist  ein  in  sich  abgeschlossenes  Gebiet,  dessen 
Gefässe  mit  denen  der  Umgebung  nicht  communiciren.  Sie  erhält 
ihr  Blut  durch  eine  Arterie,  durch  eine  Vene  fliesst  es  wieder 
al).  Durch  Einstichinjection  in  den  Tumor  kann  man  sich  von 
diesen  Verhältnissen  leicht  überzeugen. 

Das  Wachsthum  geschieht  demnach  nur  durch  Verlängerung 
der  alten  und  durch  Aussprossen  neuer  Gefässe,  also  nicht  durch 
Einbeziehung  benachbarter. 

Die  Teleangiectasien  sind  angeborene,  aber  zunächst  meist  nur 
kleine  Neubildungen,  die  sich  allmählich  vergrössera.  Sie  ent- 
stehen auf  Grund  einer  Entwicklungstörung  der  Haut  und  zwar 
besonders  gern  dort,  wo  fötale  Spalten  oder  Gruben  sich  schliessen. 
Man  redet  deshalb  von  ßssuralen  Angiomen. 

Die  Kntwickelungstörung  wird  darin  bestehen,  dass  das  Ver- 
breitungsgebiet einer  kleinen  Arterie  entweder  von  Anfang  an  sich 
ohne  Zusammenhang  mit  der  Umgebung  entwickelt  oder  nachträg- 
lich seine  Communication  verliert.  In  beiden  Fällen  wächst  es 
selbständig,  völlig  in  sich  abgeschlossen  und  mir  theilweise  dem 
Einfluss  des  Organismus  unterworfen.  Die  Gefässe  bilden  sich 
dann  auf  eigene  Faust  aus,  werden  deshalb  zahlreicher,  grösser 
und  unregelmässiger,  als  die  nonnal  eingefügten. 

Das  cavernöse  Angiom  ist  reich  an  grossen  mit  venösem  Blut 
gefüllten  Räumen,  welches  bald  mehr  die  Gestalt  weiter,  bald  un- 
regelmässiger, mit  einander  communicirender  Röhren,  bald  die 
eines  ausgedehnt  anastomosirenden  Maschenwerkes  haben. 

Das  Cavernom  findet  sich  einmal  in  Form  epidermisbedeckter, 
blau  durchschimmender  Warzen  auf  der  äusseren  Haut  (Fig.  229). 
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Es  reicht  meist  nur  wenig  in  die  Tiefe,  kaum  unter  das  Niveau 
der  angrenzenden  normalen  Haut.  So  bildet  es  einen  durch  den 
Bereich  der  Warze  gegebenen  scharf  umschriebeneii,  völlig  in  sich 
abgeschlossenen  Bezirk. 

Der  Tumor  kommt  ferner  in  den  Lippen  und  Wangen,  in  der 
Zunge  und  anderen,  besonders  miiskelhaltigen  Weichtheilen  vor.  Plr 


Fig.  229. 

Caveruora  der  Haut.  Der  warzenförmig:  vorspriuKonde  Tumor  enthält  viele  dunkle  Gefäss- 

durchsclmitte  von  verschiedener  Grösse. 


treibt  besonders  die  erstgenannten  Gebilde  oft  beträchtlich  auf 
und  verleiht  ihnen  eine  bald  mehr,  bald  weniger  blau  dui’chschim- 
mernde  Beschaffenheit.  In  diesen  Angiomen  sind  die  Bluträume 
oft  ausserordentlich  weit,  manche  erreichen  den  Umfang  grosser 
Arenen.  Sind  sie  kleiner,  so  erscheinen  sie  häufig  gruppenweise 
angeordnet.  Ein  mehr  oder  weniger  breites,  zum  Tumor  gehöriges 


Fig.  230. 

C'avernom  der  Leber.  Makroskopisch.  Der  dunkle  Bezirk  ist  das  Caveruom.  Die  dunklen 
Fleckchen  entsprechen  den  Bluträumen,  das  helle  Netzwerk  den  bindegewebigen  Septen. 


Bindegewebe  trennt  die  einzelnen  Läppchen  von  einander,  welche 
ofi'enbar  das  Verbreitungsgebiet  eines  Gefässastes  darstellen. 

AVieder  etwas  anders  gebaute  Cavernome  stellen  einen  häufigen 
Befund  in  der  Leber  dar.  Sie  sind  blaurothe,  stecknadelkopf-  bis 
laustgrosse  und  darüber  hinausgehende,  scharf  umgrenzte  Tumoren, 
die  gewöhnlich  an  die  Serosa  anstossen,  aber  auch  im  Innern  des 
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Organes  liegen  können.  Auf  der  Schnittfläche  sieht  man  sie  aus 
einem  meist  feinmaschigen  bindegewehigen  Netzwerk  zusammen- 
gesetzt (Fig.  230),  dessen  Maschenräume  mit  Blut  ausgefüllt  sind. 
Spült  man  dieses  mit  einem  Wasserstrahl  aus,  so  bleibt  ein  weisses 
bindegewebiges  Maschenwerk  übrig.  Unter  dem  Mikroskop  stellen 
sich  die  Septa  zwischen  den  einzelnen  Lumina  als  breite  faserige 
Züge  dar,  die  von  einer  relativ  dicken  l)indegewehigen,  den  Tumor 
gegen  das  Lebergewebe  begrenzenden  Hülle  nach  innen  abgeben 
(Fig.  231). 


Fig.  231. 

Cavernoni  der  Leber.  Starke  Vergr.  ^laii  »iobt,  rings  von  Lebergewebe  umgeben,"  einen  Tuinor- 
bezirk  aus  netzförmigem  Bindegewebe,  welches  zahlreiche  weite  Blutriiuine  einschliesst. 


Die  Bluträume  der  Cavernome  besitzen  ausser  dem  Endotbel- 
belag  keine  eigentliche  Wand,  Die  Endotbelzellen  liegen  auf  dem 
circulär  angeordneten  Bindegewebe.  Daraus  ergiebt  sich  ohne 
Weiteres  die  enge  Zusammengehörigkeit  von  Gefäss  und  Stroma, 
die  besonders  für  das  Wacbsthum  bedeutungsvoll  ist.  Denn  dieses 
erfolgt  nicht  etwa  durch  ein  alleiniges  Aussprossen  des  Endothels 
und  Bildung  neuer  aus  ihm  sich  auf  bauender  Röhren,  sondern 
durch  ein  Vordringen  des  Bindegewebes  und  ein  gleichzeitiges  und 
gleichmässiges  Nachfolgen  der  Gefässe.  Die  Geschwulst  wächst  also 
lediglich  aus  sich  heraus. 

Dem  entspricht  auch  das  Verhalten  zur  Umgebung.  Das  Caver- 
nom  der  Leber  steht  im  ausgebildeten  Zustande  ebensowenig  wie 
eines  der  anderen  Cavernome  in  Verbindung  mit  den  angrenzen- 
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den  Gefässen.  Xur  Arterien  führen  liinein  und  Vt'nen  heraus. 
Eine  Vergrössernng  des  Tumors  durch  Einbeziehung  benachbarter 
Capillaren  ist  also  schon  deshalb  auszuschliessen  (s.  auch  Erüciianow, 
Zeitsclir.  f.  Heilk.  1S99). 

Diese  Abgeschlossenheit  des  cavernösen  Angioms  auch  schon 
in  den  kleinsten  Knötchen  lässt  keinen  anderen  Schluss  zu,  als 
dass  der  Tumor  schon  von  Anfang  an  als  ein  gesonderter 
Bezirk  auftrat.  Bei  seiner  hlntstehung  spielen  jedenfalls  Ent- 
wicklungstörungen eine  Rolle.  Dafür  spricht  der  Umstand,  dass 


Fig.  232. 

Coiiijeuitales  rjelter-Caveniom.  Mau  sieht  unrogel- 
mässij?  angeordnete  Leberzellen  und  ein  galleii- 
gaugShnlieues  Gebilde  zwischen  sehr  weiten  hint- 
gefiillten  Getassräunieu. 


Fig.  233. 

Cavenioiu  am  Leberraude.  Das  Ca- 
vernom  liegt  iu  einem  mit  der  Leber 
nur  durch  Bindegewebe  zusammen- 
hängenden Läppchen.  Schwache 
Vergr. 


die  ( Aavernome  der  Lippen,  Wangen  und  Zunge  congenital  bereits 
ausgebildet  oder  in  der  Anlage  vorhanden  sind.  In  der  Leber 
haben  wir  noch  bessere  Anhaltspunkte.  Hier  kommen  die  Cavernome 
auch  bereits  angeboren  vor,  aber  sie  zeigen  dann  einen  Bau,  aus 
dem  sich  eine  Entwicklungstörung  direct  ableiten  lässt.  Die  etwa 
stecknadelkopfgrossen  oder  noch  kleineren  Gebilde,  die  makro- 
skopiseb  schon  wie  kleine  Cavernome  imponiren,  bestehen  aus  un- 
regelmässig und  in  unvollkommenen  Reihen  angeordneten  Lebor- 
zellen  (big.  232).  Hier  und  da  linden  sich  auch  Dinge,  die  durch- 
schnittenen Gallengängen  ähnlich  sehen.  Die  typische  Anordnung 


472 


Neunzehnter  Abschnitt. 


und  Ausbildung  von  Leberzellenbalken  ist  also  ausgeldieben.  An 
ihrer  Stelle  ist  das  Blutgefässsystem  zu  überwiegender  Entwicklung 
gelangt.  Die  Capillaren  sind  weit  und  stark  gefüllt.  Deshalb  sieht 
der  Bezirk  maki-oskopisch  dunkelroth  aus. 

Es  handelt  sich  also  bei  dem  Leber-Cavernom  um  einen  Ab- 
schnitt, in  welchem  an  Stelle  des  unvollkommen  ausgebildeten 
epithelialen  Bestandtheiles  die  Gefässe  und  das  Bindegewebe  immer 
mehr  und  schliesslich  in  den  meisten  Fällen  allein  zur  Ausbildung 
gelangen.  Zuweilen  sieht  man  allerdings  auch  in  den  Cavernomen 
des  Erwachsenen  noch  einzelne  Leberzellen  in  den  Septen  des 
Tumors.  Aber  das  ist  im  Ganzen  selten. 

lieber  die  Veranlassung  zur  Entwicklungstörung  wissen  wir 
nichts.  "Wahrscheinlich  aber  handelt  es  sich  darum,  dass  ein 
werdender  Lebergewebehezirk  eine  nicht  völlig  durchgreifende 
Trennung  aus  dem  physiologischen  Zusammenhänge  erfährt.  Dafür 
sprechen  u.  A.  zwei  Präparate,  in  welchen  je  ein  Caveniom  in  einem 
am  Leberrande  herunterhängenden,  durch  einen  bindegewebigen  Stiel 
mit  dem  Organ  verbundenen  Läppchen  vorhanden  Avar.  In  dem 
einen  Falle  (Fig.  233)  bestand  das  Gebilde  nur  aus  caveniösen 
Bluträumen,  in  dem  anderen  enthielt  es  daneben  auch  noch  Leber- 
zellen in  unregelmässiger  Anordnung. 

Die  Präparate  verdanke  ich  Herrn  Dr.  Borrm.\xn.  Ich  habe  früher 
die  Verinuthung  ausgesprochen,  ehe  ich  congenitale  Cavernome  untersucht 
hatte,  die  Tumoren  möchten  aus  einer  selbständigen  Entwicklung  eines 
nicht  normal  eingefügten  Gefässästchens  hervorgehen.  Orth  (Schmieuex) 
hat  dem  gegenüber  auf  eine  Störung  in  der  Lebergew'ebeanlage  hingewiesen 
und  ich  habe  mich  dann  an  eigenen  Objecten  von  der  Entwicklungstörung 
überzeugt. 

Orth  hält  die  Leber-Cavernome  nicht  für  Tumoren  in  gleichem  Sinne 
Avie  die  anderen  Angiome.  Ich  meinerseits  glaube  an  der  Geschwulstnatur 
festhalten  zu  sollen.  Das  Cavernom  bildet  einen  gut  abgegrenzten,  selb- 
ständigen Knoten,  der  nur  aus  sich  heraus,  nicht  dadurch  Avächst,  dass 
angrenzendes  LebergCAvebe  in  die  GeschAvulst  aufginge.  Damit  sind  aber 
nach  unserer  Definition  alle  Charaldere,  eines  echten  l'nmors  gegeben. 

Die  cavernösen  Angiome  dürfen  nicht  mit  umschriebenen  Erweiterungen 
von  Venen  und  Venenple.xus  verwechselt  Averden,  Avie  sie  auf  Grund  von 
Stauungen  und  Wanderkrankungen  Vorkommen.  Dahin  gehören  die  soge- 
nannten Haemorrhoiden  am  Anus,  die  knötchenförmigen  Venectasien  des 
Darmcanals  und  der  Blasemvand. 

ß)  Lyniphnngloiu. 

Das  Lymphangiom  (Fig.  234)  besteht  aus  sehr  verschieden 
weiten,  einestheils  mikroskopisch  kleinen,  andererseits  bis  zu  apfel- 
grossen und  noch  grösseren  mit  Lymphe  gefüllten  Räumen,  die  mit 
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einaiuler  in  wechselnder  Ausdehnung  comrauniciren  oder  gegen  ein- 
ander ahgeschlossen  sind,  Ilire  Wand  wird  von  Bindegewebe  ge- 
bildet, w'elches  auch  alle  Lymphräume  unter  einander  zusammen- 
hiüt  und  so  mit  ihnen  gemeinsam  ein  abgeschlossenes  Ganze,  eben 
das  Lymphangiom  erzeugt.  Es  gehört  demnach  als  integrirender 
Bestandtheil  zur  Neubildung,  ist  aber  in  wechselndem  Umfange 
entwickelt,  bildet  bald  breite,  bald  schmale  Septen  zwischen  den 
Cysten.  Hier  und  da  ist  es  durch  Fettgewel)e  ersetzt.  Auch  ent- 
hillt  es  häufig  kleinere  Lymphknötchen.  Um  die  grösseren  Bäume 
ist  es  meist  in  Gestalt  einer  zarten  und  deshalb  durchscheinenden 


V 


Fig.  234. 

Lyini)hangiom.  Man  sieht  viele  Lymphräume  von  wechselnder  Grösse  durch  bindegewebige 

Septa  getrennt. 


Hülle  vorhanden.  Aber  die  Cystenwand  ist  makro-  und  mikro- 
skopisch niemals  scharf  gegen  die  Umgebung  abgesetzt.  Das  Binde- 
gewebe wfird  in  der  Nähe  des  Lumens  nur  etwas  dichter  und 
circular  angeordnet  und  dann  sitzt  ihm  unvermittelt  das  Endo- 
thel auf,  welches  die  einzelnen  Bäume  auskleidet. 

Die  Lymphangiome  kommen  in  verschiedener  Gestalt  vor.  ln 
Lippe  und  Zunge,  wo  sie  sich  nicht  selten  angeboren  finden,  sind  sie  meist 
nicht  scharf  umschrieben,  sondern  dringen  mit  Yorsprüngen  in  die 
Umgebung  vor.  Sie  bedingen  oft  erhebliche  Verdickungen  jener 
Theile.  An  anderen  Körperstellen,  z.  B.  am  Halse,  in  der  Axilla, 
in  der  Danuw'and  treten  sie  als  leicht  aus  der  Nachbarschaft  abzu- 
trennende, mit  ihr  nur  durch  lockeres  Bindegewebe  verbundenem 
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Tumoren  auf.  In  besonders  grossem  Umfange  sieht  man  die  Neu- 
l»ildung  zuweilen  am  Halse  des  Neugeborenen,  oft  weit  auf  die 
Hrust  übergreifend,  als  „Lymphangioma  cysticum  colli  congenilum'' . 

Die  Räume  der  Lymphangiome  stehen  mit  den  Lymphgefässen 
der  normalen  Umgebung  nicht  in  Verbindung.  Ihr  Wachsthum 
erfolgt  wie  das  der  caveniösen  Haemangiome.  Ueber  ihre  Genese 
wissen  wir  nichts.  Es  ist  al)er  anzunehraen,  dass  auch  die  Lymph- 
angiome aus  einer  Entwicklungstörung  hervorgingen,  bei  welcher 
ein  Bezirk  des  werdenden  Lymphgefässsystems  eine  selbständige 
Stellung  gewann  und  so  weiterwuchs. 

Das  Lymphangiom  ist  scharf  von  der,  eine  eintäche  Dilatation  vor- 
handener Lymphgefässe  darstellenden  Lymphangiectasie  zu  trennen  (s.o.S.423), 
die  zwar  auch  in  umschriebener  Form  auftreten  kann,  aber  deshalb  doch 
noch  keine  Geschwulst  darstellt. 

In  allen  Angiomen,  wie  auch  in  der  Lymphangiectasie  ist  die 
Erweiterung  der  einmal  vorhandenen  Räume  nicht  auf  einen  von 
innen  wirkenden  Di'uck  zurückzuführen.  In  den  Haemangiomen  ist 
der  Blutdruck  ein  minimaler  und  dasselbe  gilt  für  die  Lymph- 
angiome. Er  kann  in  diesen  auch  nicht  über  das  gewöhnliche 
Maass  hinausgehen.  Denn  wenn  die  Lymphe  von  den  Endothelien 
unter  einem  höheren  Druck  secernirt  würde,  so  könnte  dieser  doch 
niemals  die  Wand  und  das  umgebende  Gewebe  mechanisch  dehnen, 
ohne  auch  das  Endothel  zu  schädigen  und  sofort  zu  weiterer  Secre- 
tion  und  damit  zu  fortgesetzter  Druckerhöhung  unfähig  zu  machen. 
Die  Dilatation  aller  Räume  erfolgt  also  auf  Grund  von  Wachs- 
thumsvorgängen,  durch  welche  die  Wandtläche  vei’grössert  und  die 
Möglichkeit  zur  Ausdehnung  des  Lumens  gegeben  wird.  Nimmt 
dabei  der  Inhalt  an  Masse  nicht  zu,  oder  ist  der  Widerstand,  der 
sich  der  Dilatation  aussen  entgegenstellt  zu  gross,  so  muss  die 
AVaud  sich  falten.  Vermehrt  sich  aber  die  Flüssigkeit,  so  reicht 
der  geringe  Druck,  unter  dem  sie  steht,  aus,  um  den  Raum  unter 
Abglättung  der  Innenfläche  zu  füllen  und  abzurunden. 

Das  zunehmende  Wachsthum  der  AVand  aber  erfolgt,  weil  es 
sich  bei  dem  Lymphangiom  um  einen  in  sich  abgeschlossenen 
Bezirk  handelt,  der,  dem  Einfluss  des  Körpers  grösstentheils  ent- 
zogen, sich  selbständig  vergrösseid. 

h)  Das  N eurom. 

Wenn  die  tünctionellen  Elemente  des  Nervensystems,  Nerven- 
fasern für  sich  allein  oder  gemeinsam  mit  Ganglienzellen,  einen 
Tumor  bilden,  in  wehdiem  selbstverständlich  auch  noch  Stütz- 
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gewebe  mit  Gei’ässen  vm'lmnden  ist,  so  nennen  wir  die  Xeidnldung 
Xcnrom. 

p]in  derartiges  Xenrom  ist  eine  seltene  (iesdiwulst. 

Xnr  in  einer  Form,  der  aber  der  (Jliarakter  einer  Gescbwulst 
im  engeren  Sinne  niclit  zukonnnt,  in  dem  sogenannten  Amputa- 
tionsneurom, ist  es  liäutiger.  Hier  handelt  es  sich  darum,  dass 
sich  nach  Ami>utation  einer  Extremität  an  dem  Ende  der  dnrcli- 
schnittenen  Nerven  durch  einen  Regenerationsvorgang  (vergl.  Re- 
generation Seite  27ü)  unter  A'ei'längerung  der  alten  Xervenl'asern  neue 
bilden,  die  aber  nur  eine  wenig  aus- 
gebildete Markscheide  bekommen  oder 
marklos  bleiben  und  nicht,  wie  nach 
einfacher  Durchschneidung  eines  Xer- 
ven,  in  den  peripheren  Abschnitt  hin- 
einwachsen können  und  sich  nun  am 
Ende  des  Xervenstum})fes  und  zum 
Theil  um  denselben  zu  einem  rund- 
lichen Knoten  zusammendrängen.  Er 
wird  nach  aiissen  durch  eine  hinde- 
gewebige  Hülle  begrenzt  iind  l)esteht 
im  Innern  aus  sich  durchflechtemlen. 
in  allen  Richtungen  verlaufenden  Xer- 
venbündeln.  Derartige  ikmputations- 
neiirome  (Fig.  255)  können  sich  an 
mehreren  Xerven  zugleich  bilden  und 
erlangen  je  nach  deren  Umfang  eine 
wechselnde  Grösse.  Sie  übertreften  F 

den  Stamm  an  Durchmesser  durch- 
schnittlich um  das  Doppelte  bis  Drei- 
fache. Geschwülste  im  eigentlichen 
Sinne  sind  es  nicht,  da  sie  keine  in 
sich  geschlossenmi  Bezirke  darstellen  und  da  ihr  Wachsthum  kein 
fortschreitendes  ist,  sondern  nach  einiger  Zeit  stillsteht. 

Auch  a]i  einfach  durclischnittenen  oder  diirchrissenen  Xerven 
können  sich  in  sehr  seltenen  Fällen  ähnliche  Knoten  bilden,  wenn 
die  neuen  Fasern  aus  irgend  einem  Grunde  nicht  mit  dem  ])eripheren 
Abschnitt  zusaminentretfen. 

Ausser  den  Amputationsneuromen  giel>t  es  auch  echte  Neu- 
rome, die  ausser  Xervenfasern  in  manchen  Fällen  auch  Ganglien- 
zellen enthalten,  welche  mit  den  Xerven  Zusammenhängen.  Sie 
sind  bisher  hauptsächlich  am  Siini/ßalhicns,  und  zwar  besonders  in 


ijr- 


Ui'ni  Aiii|MiUititiiisiuiiuomn  iles  Olißr- 
iiniii's,  piis  iiiiiiMi  stiinipl'  ftudoniie 
ist  (liir  iiniinitirte  Humerus. 
Auf  iinn  \erven,  die  mit 

Koll)imförmii;(!r  .Aiiscliwelluiig  enden. 
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der  Gegend  des  Ganglion  coeliacum  und  am  Beckenplexus  nacb- 
gewiesen,  kommen  aber  aucb  an  anderen  Körperstellen  vor.  Die 
Knoten  können  beträcbtlichen  Umfang,  z.  B.  die  Grösse  eines  Kinds- 
kopfes, erreichen. 

Ihre  Entstellung  ist  ivobl  ausnabmslos  in  die  Embryonalzeit 
zu  verlegen  und  auf  Entwicklungstörungen  zu  beziehen,  bei  denen 
die  sieb  bildenden  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  in  ein  selb- 
ständiges Waebstbum  geriethen.  Soweit  dabei  Ganglienzellen, 
deren  Zahl  oft  gross  ist,  in  dem  Tumor  neu  gebildet  wurden, 
werden  aucb  sie  an  der  Erzeugung  von  Nerven  betbeiligt  sein,  die 
ja  zweifellos  zum  Tbeil  aus  ihnen  bervorgeben. 


Neben  den  echten  Neuromen,  denen  die  später  zu  besprechen- 
den Neurogliome  nahesteben,  giebt  es  nun  aucb  Tumoren,  die  man 
deshalb  bei  den  Neuromen  abzubandeln  pflegt,  weil  es  sieb  um 
Neubildungen  an  Nerven  bandelt. 

Wenn  sieb  Eibrome  und  Sarkome,  event.  auch  andere  Ge- 
schwülste an  Nerven  bilden,  so  imponii’en  sie  von  aussen  als 
Neurome. 

In  erster  Linie  gehört  hierher  das  Fibrom,  v.  Recklinghausen 
nennt  es  Neurofibrom.  Genauer  wäre  es  allerdings  von  einem 
Fibrom  am  Nerven  (Fibroma  nervi)  zu  sprechen.  Diese  Tumoren 
kommen  einzeln  und  in  besonders  charakteristischer  eise  in  oft 


Fig.  236. 

Theil  eines  plexiformen  Neurofibroms.  Natürliche  Grösse. 


Dio  Geschwülste. 
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ausserordentlich  grosser  Zahl  zugleicli  vor  und  zwar  vorwiegend, 
wenn  auch  durchaus  nicht  ausschliesslich,  an  den  inarkhaltigen 
Xerven,  Sie  stellen  an  ihnen  rundliche,  spindelige  oder  cylindrische 
Auftreibungen  dar,  die  an  einetii  Strange  hinter  einander  axif- 
gereiht  sein  können.  Dabei  sind  sie  dann  zuweilen  zu  einem  durch 
Bindegewebe  zusammengehaltenen  Convolut  vereinigt,  Avas  voraus- 
setzt. dass  die  Xerven  zugleich  verlängert  sind.  Geschieht  so  etwas 
an  zahlreichen  neben  einander  befindlichen  Xerven,  so  entsteht 
gelegentlich  ein  umfangreicher  knotiger  Bezirk  aus  sehr  zahlreichen 
dichtgedrängten  Tumoren  von  wechseln- 
der Grösse:  Plexifom}es2\’euro?n  (Big.  2H6). 

Die  Beziehung  des  Fibroms  zum 
Xerven  ist  eine  verschiedene.  Bald  zieht 
dieser  axial  geschlossen  hindurch,  bald 
ist  das  Bindegewebe  auch  zwischen  den 
einzelnen  Xervenfibrillen  (Fig.  2Ö7)  oder 
wenigstens  zwischen  Bündeln  derselben 
gewuchert.  Aus  diesem  Verhalten  des 
Tumorgewebes  wird  die  Entstehung  der 
Xeubildungen  aus  dem  Endo-  und  Peri- 


Vv 


neurium  abgeleitet. 

Die  multiplen  Xeurofibrome  sind  am 
Lebenden  vor  Allem  an  der  Haut  nach- 
zuw'eisen,  aus  der  sie  zum  Theil  knotig, 
ev.  gestielt,  unter  Umständen  in  Kopf- 
grösse hervorragen.  Andere  liegen  tiefer 
in  der  Cutis  und  sind  von  aussen  nicht 
zu  sehen,  nur  zu  fühlen,  wieder  andere 
sitzen  an  den  nicht  direct  zu  untersucli en- 
den Xervenstämmen,  und  zmveilen  auch 
am  Brust-  und  Bauchsympathicus. 

Xicht  immer,  zumal  hei  den  kleineren  Knoten  der  Haut,  ist 
eine  Beziehung  zu  Xerven  aufzufinden.  Deshall)  hat  man  auch 
(v.  Recklinghauskn  u.  A.)  auf  die  Entwicklung  der  Tumoren 
an  Haarbälgen,  Talgdrüsen  und  Lymphgefässen  hingewiesen. 

Die  Grundlage  für  die  Bildung  der  multiplen  Xeurofibrome  muss 


Fig.  237. 

Xonrofibrom.  TjängSHCIiuitt. 
SchwaclieVorgr.  Alaii  sieht  die  oben 
noch  vereinigten  Xervent'asern  in 
der  Anschwellung  des  Tumors  aiis- 
einandertreten.  Die  Xerven  sind 
durch  Osmiurasäure  geschwärzt. 


m einer  Entwicklungstörung  der  Xerven  gesucht  werden.  Dafür 
spricht  schon  allein  das  Auftreten  der  multiplen  Xeubildungen  an 
einem  einzigen  System.  Die  zahlreichen  Geschwülste  an  den  ver- 
schiedensten Körperstellen  können  nicht  wohl  anders  entstanden 
gedacht  werden. 
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In  dem  gleiclien  Sinne  ist  der  Umstand  zu  verwerthen,  dass 
in  einer  Reihe  von  Fällen  die  Tumoren  bereits  hei  der  Geburt  vor- 
handen waren,  dass  ferner  mehrfach  die  ErblichMt  der  Fibrome 
nachgewiesen  wurde. 

Auch  die  Thatsache,  dass  congenitale  Elephantiasis  in  Ver- 
bindung mit  multiplen  Neurofibromen  gefunden  wird,  lässt  an 
eine  Entwicklungstörung  denken,  ebenso  der  Umstand,  dass  einmal 
eine  Hypoplasie  des  befallenen  Armes  bestand. 

Endlich  ist  hervorzuheben,  dass  die  multiplen  Geschwülste, 
insbesondere  die  plexiformen , gern  bei  Individuen  angetroffen 
werden,  die  von  Geburt  an  in  ihrer  körperlichen  und  geistigen  Ent- 
udcklung  zurückgeblieben  sind. 

Ueber  die  Art  der  embryonalen  Störung  können  wir  nichts 
Sicheres  aussagen.  Es  dürfte  sich  um  eine  Anomalie  in  der  Bildung 
des  Nervenbindegewebes  handeln,  bei  welcher  überschüssiges  Zell- 
material nicht  in  regelrechter  Weise  zur  Bildung  des  Endo-  und 
Perineuriums  verwandt  wurde  und  liegen  blieb.  Die  Beobachtung, 
dass  sich  die  Tumoren  manchmal  gerade  an  Stellen  entwickeln, 
die  einem  Druck,  z.  B.  durch  einen  Gürtel  ausgesetzt  sind,  dürfte 
dann  so  zu  deuten  sein,  dass  diese  äussere  Einwirkung  das  Wachs- 
thum jener  Zellen  auslöste. 

Von  Interesse  ist  aber  schliesslich  noch  das  gelegentliche 
maligne  Wachsihum  einzelner  Knoten.  Sie  nehmen  dann  histologisch 
den  Bau  des  im  nächsten  Abschnitt  zu  besprechenden  Sarkoms  an 
pder  sie  waren  von  vornherein  so  gebaut. 

Wenn  man  nun  aber  die  multiplen  Neurofibrome  auf  embryo- 
nale Processe  bezieht,  so  darf  man  auch  bei  den  isolirt  vorkommenden 
Fibromen  und  Sarkomen  der  Nerven  daran  denken. 

i)  Das  Sarkom. 

Wenn  eine  aus  den  Geweben  der  Bindesubstanzreihe  hervor- 
gehende Geschwulst  nicht  den  definitiven  Charakter  eines  Fibroms. 
Osteoms,  Chondroms  annimmt,  vielmehr  die  Zellen  dauernd  lebhaft 
proliferiren,  so  entsteht  eine  zellreiche  Neubildung,  die  wir  Sarkom 
nennen.  Es  unterscheidet  sich  also  von  jenen  Tumoren  dadurch, 
dass  es  ausser  aus  den  ernährenden  und  für  die  Structur  bedeutungs- 
vollen Gefässen  fast  allein  aus  Zellen  sich  aufbaut,  während  die  Inter- 
cellularsubstanz  oft  kaum  nachgewiesen  werden  kann.  Doch  ist 
die  Zahl  der  Zellen  nicht  das  allein  Maassgebende.  Sie  sind  zu- 
gleich gross  und  protoplasmareich , während  sie  im  ausgebildeten 
Fibrom  klein  und  den  nonnalen  Bindegewebezellen  analog  sind. 
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Das  Sarkom  ist  deninacli  eine  bindegewebige  Geschwulst  mit 
vorwiegender  Entwicklung  der  protoplasmareichen  Zellen. 

Die  Structiir  des  Sarkoms  wird  dalier  in  vielen  Fällen  eine 
gleichmässige  sein.  Aber  Abwechslungen  im  Bau  kommen  dadurch 
zu  Stande,  dass  der  Tumor  Eigentliümlichkeiten  an  sich  tragen 
kann,  die  dem  ikusganggewebe  entsprechen,  dass  er  also  z.  B. 
nach  Art  der  Knochen  eine  homogene  Zwischensubstanz  bildeji 
kann  u.  s.  w.  Auch  darin  kommt 
also  die  Regel  zum  Ausdruck, 
dass  die  Geschwülste  den  Charakter 
des  Muttergewebes  im  Grossen  und 
Ganzen  festhalten. 

Das  häufigste  Sarkom  ist  das- 
jenige, welches  sich  von  dem  ge- 
wöhnlichen Bindegewebe  ableitet. 

Es  tritt  meist  als  reines  Spindd- 
xellensarkorn  (Fig.  238)  auf,  d.  h.  es 
besteht  aus  mehr  oder  weniger 
lang  gestreckten,  breiteren  und 
schmäleren  Elementen  mit  mitt- 
lerer Anschwellung,  die  sich  nach 
entgegengesetzten  Seiten  in  eine 
bald  kürzere,  bald  lange  Spitze, 
einen  Ausläufer  auszieht,  der  eine 
fadenförmige  fibrillenähnliche  Ge- 
stalt haben  kann.  Der  eigentliche 
Zellleib  enthält  meist  einen,  aber 
auch  zwei  und  mehrere  ovale, 
relativ  grosse  Kerne.  Fig.  238. 

Die  Anordnung  der  Spindeln  .Siiindelzelleiisarkom.  Man  sieht  lange, 
. . 1 ..  . . ^ 1 spindelige  ein-  bis  dreikemige  und  eine 

ist  eine  regelmassige,  wie  denn  grosse  rundliche  Zelle.  in  der  oben  ge- 

1 . 1 • . legenen  kurzen  .Spindel  eine  Mitose.  Zwi- 

ja  von  vornherein  anzunehmen  ist,  sehen  den  Zellen  feine  Fibrillen. 

dass  sie  nicht  wirr  durch  ein- 
ander geflochten  sind.  Sie  liegen  der  Länge  nach  an  einander, 
wobei  dann  natürlich  der  dickere  Zellabschnitt  der  einen  neben 
dem  Ausläufer  der  anderen  Zelle  zu  finden  ist.  Aber  nicht  im 
ganzen  Tumor  herrscht  die  gleiche  Richtung  wie  etwa  in  geschich- 
tetem Holz.  Denn  dem  Aufliau  dienen  die  Blutgefässe  als  Grundlage. 
Es  sind  meist  dünnwandige,  aus  einer  Endothelröhre  gebildete 
Canäle,  die  nur  in  älteren  Theilen  eine  etwas  dickere  Wand  be- 
kommen. Sie  gehören  zum  Tumor  ebenso  wie  sie  zu  einem  nor- 
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malen  Bindegewebe  gehören,  bei  dessen  Wachsthum  sie  stets 
gleichwerthig  betheiligt  sind.  Aber  sie  wandeln  sich  im  Sarkom 
nicht  in  typische  Gefässe  um,  sondern  behalten  die  jugendliche 
Beschaffenheit  einer  Endothelröhre  im  Allgemeinen  bei,  können 
aber  zugleich  ein  sehr  weites  Lumen  besitzen.  Um  diese  Ge- 
fässe ordnen  sich  nun  die  Zellen  in  der  Längsrichtung  an  (Fig.  239) 
und  bilden  mit  ihnen  Bündel,  die  sich  selbstverständlich  auch 
baumförmig  verzweigen  hezw.  Netze  bilden,  soAveit  die  capillaren 
Gefässe  dies  auch  thun.  Zwischen  den  in  verschiedener  Richtung 
verlaufenden  und  sich  durchflechtenden  Zellsträngen  bleibt  im 

Allgemeinen  kein  Raum  übrig. 
Zuweilen  freilich  sind  sie 
durch  lymphspaltenähnliche 
Lücken  von  einander  getrennt. 
Meist  ist  das  aber  deshalb 
nicht  der  Fall,  Aveil  die  äusse- 
ren Zellen  des  einen  Bündels 
arkadenförmig  abbiegen  und 
mit  denen  der  benachbarten  zu- 
sammentreten. Im  mikrosko- 
pischen Schnitte  muss  unter 
diesen  Umständen  ein  sehr 
wechselndes  Bild  hervortreten, 
je  nachdem  die  Zellen  parallel 
mit  den  Gefässen  verlaufen, 
oder  von  ihnen  abbiegen,  je 
nachdem  sie  der  Länge  nach 
oder  schräg  oder  quer  durch- 
schnitten wurden. 

Die  Form  der  Zellen  ist  nicht  immer  6ine  ausgesprochen  spin- 
delige.  Es  linden  sich  oft  auch  ovale,  rundliche  und  AÜelgestaltige. 
Ferner  kommen  sehr  geAvöhnlich  auch  solche  vor,  Avelche  an  Umfang 
die  anderen  beträchtlich  übertreffen  und  durch  einen  vielfach  ge- 
lappten Kern  oder  durch  eine  grössere  Zahl  von  Kernen  ausge- 
zeichnet sind.  ZAvischen  ihnen  und  den  einkernigen  Elementen 
finden  sich  aber  alle  Uebergänge.  Man  könnte  sie  in  ihren  grössten 
Formen  Riesenzellen  nennen,  wenn  man  diesen  Namen  nicht  besser 
für  später  zu  betrachtende  typische  Gebilde  aufsparte. 

Die  grossen  Zellen  (Fig.  240)  sind  Producte  eines  regressiven  Vor- 
ganges. Es  sind  Elemente,  deren  Protoplasma  mehr  oder  weniger  ge- 
.schädigt  ist  und  deren  Kern  sich  in  Folge  dessen  nach  frühci  (8.  302> 


Fig.  239. 

Schema  über  die  Anordnung  der  Spindelzellen 
eines  .Sarkoms  um  die  Blutgefässe.  Diese  sind 
theils  längsgetroffen  und  daun  als  helle  Köhren, 
theils  quergetroffen  und  dann  als  Kreise  sicht- 
bar. Die  Spindelzellen  sind  als  kleine  Striche 
dargestellt,  die  im  Querschnitt  jiunktforniig 
erscheinen. 
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entwickelten  ( Josiclitspnnkten  vergrössert,  einschnürt  oder  tlieilt.  Sie  führen 
nicht  zur  Zellvermehrung,  sondern  hleibeu  als  solche  bestehen  oder  gehen 
schliesslich  zu  («runde. 

Je  mehr  die  ahw'eicliend  gestalteten  Zellen  vorwiegen,  um  so 
mehr  verliert  sich  der  Charakter  des  Spindelzellensarkoins.  Es 
gieht  Sarkomtbrmen,  in  denen  nur  die  den  Gelassen  anliegenden 
Elemente  spindelig  sind,  die  weiter  aussen  befindlichen  rundliche 
Formen  haben.  So  kommt  mehr  und  inöhr  ein  Rundxellamarkom 
zu  Stande  (vergl.  Eig.  253).  Auf  der  höchsten  Stufe  seiner  Ausbil- 
dung sind  nur  noch  rundliche  Zellen,  daneben  allerdings  meist  auch 
Iliesenzellen  verschie- 
dener Grösse  vorhan- 
den. Sie  liegen  in  ein 
bald  mehr,  bald  weniger 
deutliches,  im  Allge- 
meinen aber  feines  Reti- 
culum  eingebettet,  wel- 
ches jedoch  in  einzelnen, 
besonders  perivasculär 
angeordnetenZügen  eine 
etwas  grössere  Mächtig- 
keit erlangen  kann.Dann 
werden  die  sonst  ziem- 
lich gleichmässig  lie- 
genden Zellen  in  Grup- 
pen abgetheilt  und  so 
gewinnt  der  Tumor  mi- 
kroskopisch einen  Ban, 
den  man  wegen  einer 
entfernten  Aelmlichkeit 
mit  der  Structur  einer  Drüse,  als  alveolär  zu  bezeichnen  pflegt. 
Die  Ableitung  dieser  Rundzellensarkome  ist  aber  keineswegs  so  ge- 
sichert wde  die  des  weit  häufigeren  Spindelzellensarkoms.  Oh  wie 
bei  diesem  auch  das  gewöhnliche  Bindegewebe  oder  eine  besondere 
Abax’t  desselben  der  Ausgangspunkt  ist,  lässt  sich  nicht  entscheiden. 
Manche  Rundzellensarkome  mögen  von  (piergestreifter  Musculatur 
abstammen  (s.  u.  S.  192)  oder  zu  den  noch  zu  besprechenden  Mela- 
nomen gehören. 

ln  dem  Sj)indelzellensarkom  ist  die  Intercelhdarsubsianx  (Fig.  238) 
oft  ausserordentlich  geringfügig  und  im  frischen  Zustand  dann  gar 
nicht  nachweisbar.  Sie  bildet  nur  sehr  feine  Fibrillen.  In  anderen 
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Fig.  240 

Vier  gru83e  Sarkom/.ellen  mit  grossen  lappigen  und  mein  - 
faehen  Kernen. 
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Fällen  ist  sie  reichlicher  und  kann  nun  in  Uebergangsformen  zu 
dem  Fibrom  so  zunehmen,  dass  sich  Zellen  und  Fasern  etwa  die 
Wage  halten.  Solche  Tumoren  führen  den  Namen  FUn-osarkoin. 
Der  Charakter  des  Sarkoms  kommt  durch  die  relativ  grosse  Zahl 
voll  entwickelter  protophismareicher,  durchschnittlich  spindeliger, 
sich  lebhaft  vermehrender  Zellen  zum  Ausdruck. 

Eine  stärkere  Entwicklung  von  fi})rillärer  Zwischensubstanz 
tindet  sich  zuweilen  auch  in  den  älteren  Theilen  reiner  Sarkome. 
Das  gewucherte  Gewebe  geht  eben  scbliesslich  doch  noch  die  Meta- 
morphose ein,  welche  die  normalen  Bindegewebezellen  von  vorne- 
herein  durchmachen. 

Für  das  blosse  Auge  stellen  die  reinen  Spindel-  (oder  Bund- 
zellen-) Sarkome  rundliche  oder  knollige  Tumoren  verschiedenster 

Grösse  dar  (Fig.  249),  welche  mit  der 
Umgebung  loser  oder  fester  Zusammen- 
hängen und  je  nach  der  Dichtigkeit  des 
Gefüges  und  der  Menge  der  Intercellu- 
larsubstanz eine  verschiedene  Consistenz 
haben.  Manche  sind  -weich,  markig,  lassen 
sich  leicht  zerquetschen  und  von  der  grau- 
weissen  Schnittfläche  lässt  sich  ein 
Zellbrei  abschaben,  andere  sind  fester, 
zuweilen  hart.  Man  erkennt,  zumal  in 
den  härteren  Formen,  nicht  selten  schon 
makroskopisch  die  wechselnde  Bichtung 
des  der  Zellstränge,  l)ezw.  ihre  längsge- 
richteten, schrägen  oder  queren  Durch- 
schnitte. 

Die  Spindel-  und  Bundzellen-Sarkome  können  sich  überall  ent- 
wickeln, wo  Bindegewebe  vorhanden  ist,  demnach  so  ziemlich  in 
allen  Körpertheilen.  Besondere  Lieblingssitze  sind  die  Haut,  die 
JMusculatur. 

Wie  von  Abkömmlingen  des  gewöhnlichen  Bindegewebes  können 
auch  von  denen  des  Knorpelsystems  Sarkome  ihren  Ursprung 
nehmen.  In  reiner  Form  kann  man  sie  von  den  anderen  nicht  unter- 
scheiden. Aber  sie  verrathen  ihre  Abkunft  nicht  selten  durch 
Bildung  von  homogener  Zwischensubstanz,  so  dass  sie  stellenweise 
in  eine  knorpelige  Struciur  übergehen  (Fig.  241).  In  diesem  Zustande 
sind  sie  dann  dem  Fibrosarkom  analog  und  werden  Chondrosarkom 
genannt.  Die  Metamorphose  kann  inselförmig  an  mehreren  Stellen 
zugleich  erfolgen. 


V V V 

Fig.  241. 

Chondrosarkom.  Debergaug 
Knorpels  in  Sarkom. 
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Ob  auch  in  |y:ewöhnlicljen  Spindelzellensarkoinen  eine  Umwandlung'  in 
Knorpel  stattrinden  kann,  ist  mir  zweifelhaft  und  unwahrscheinlich. 

Sarkome  gelien  ferner  auch  ausZellen  des  PeWosics  oder  des  Knochen- 
markes hervor.  Das  erstere  liefert  hauptsächlich  Spindelzellen,  aber 
auch  andere  Formen,  das  zweite  (Fig.  242)  in  erster  Linie  rundliche 
und  polymorphe  Elemente,  aber  auch  Spindelzellen.  Die  Diagnose  des 
Ausgangspunktes  ist  dann  niclit  schwierig,  wenn  es,  wie  häufig,  zur 
Bildung  einer  homogenen  Zwischensubstanz,  einer  Knochengrund- 
substanz kommt.  Dann  entsteht  ein  sogenanntes  osteoides  Gewebe, 
welches  manchmal,  analog  dem  Fibrosarkom,  den  ganzen  Tumor 
aufbaut.  Dann  kann  man  von  einem  Osteoidchondrom  (A'irchow) 


Fig.  242. 

Zfilleii  ans  einem  centralen  Osteosarkom.  Die  Zellen  sind  sinndelig,  mit  laugen  .\nsliintern, 
nindlicli  mit  kurzen  .-tuslänfern  und  ganz  abgerundet,  ein-  und  mehrkeniig. 


reden.  Doch  macht  sich  meist  der  sarkomatöse  Charakter  durch 
die  grosse  Zahl  der  vollentwickelten  und  am  Rande  dichter  zu- 
sammenliegenden  Zellen  kenntlich.  Daun  passt  der  Name  Osteoid - 
Sarkom  besser  und  das  natürlich  um  so  mehr,  je  weniger  die  Grund- 
substanz  ausgeprägt  ist  oder  auf  je  kleinere  Felder  sie  sicli 
beschränkt. 

Durch  Verkalkung  der  osteoiden  Abschnitte  wandeln  sich  die 
Osteosarkome  (Fig.  243),  wie  man  alle  von  osteogenem  Gewebe  aus- 
gehenden Sarkome  nennt,  in  knochenähnliche  Gebilde  um.  Doch 
haben  diese  gewöhnlich  keine  typische  Knochenstructur.  Das 
osteoide  Gewebe  tritt  uns  in  entkalkten  Schnitten  in  Form  von 
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Inseln  oder  grösseren  zusammenhängenden  Flächen  entgegen 
(Fig.  243).  Zmveilen  allerdings  bildet  es  Bälkchen,  die  sich  in  ähn- 
licher Weise  netzförmig  anordnen,  wie  im  normalen  spongiösen 

Knochen  oder  Avie  in  einem 
spongiösen  Osteom.  Dann 
geht  ihre  Bildung  wie  dort 
unter  der  Thätigkeit  von  Os- 
teoblasten vor  sich,  Avelche 
auch  hier  zu  Knochenkörper- 
chen werden  (Fig.  244). 

Ein  regelrechtes  Kno- 
chenmark fehlt  natürlich  in 
den  Osteosarkomen.  x\ls 
Analogon  können  nur  die 
rein  zellig  gebliebenen  ge- 
gefässführenden  Theile  der 
GeschAAmlst  gelten. 

Ausser  den  Chondro- 
und  Osteosarkomen  für  sich 
giebt  es  auch  als  Combi- 
nation  der  beiden  Formen 
Chondroosteosarkome,  in  denen 
die  zelligen  Abschnitte  einerseits  Knochen,  andererseits  Knorpel 
erzeugen.  Man  findet  die  drei  Bestandtheile  zuweilen  dicht  neben 
einander  (Fig.  245).  Sie  sind  wohl  niemals  alle  von  Anfang  an  in 

dem  Tumor  vorhanden  ge- 
wesen. Vielmehr  werden  sich 
Knorpel  und  Knochen  aus 
dem  zelligen  Grundgewelje 
gebildet  haben,  welches  als 
Abkömmling  des  Skeletes 
zu  ihrer  Erzeugung  be- 
war. 

Die  Osteosarkome  ent- 


Fig 

-\ns  einem  Osteosarkom. 


243. 


Die  links  fast  allein  vor- 
handenen ])olymor])hen  Zellen  haben  rechts  dicke 
Dalken  osteoider  .Substanz  gebildet. 


wickeln  sich  entAveder  im  Innern 
der  Knochen  oder  an  dessen 
Aussenfiäche.  Im  ersteren 
Falle  bilden  sie  Knoten,  die 
meist  eine  weiche  oder  markige  Consistenz  haben  und  aus  dem 
Innern  des  Knochens  heraus  wachsen,  im  anderen  Falle  sitzen 
sie  aussen  am  Knochen,  den  sie  meist  rings  umgeben  und  so 


Fig.  244. 

Aletastase.  Osteosarkom  der  Lunge.  Oben  Kno- 
chen, der  gegen  das  sarkomatöse  Grundgowebe 
.,  einen  Osteoblastenbelag  zeigt. 
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spinrlelig,  knollig  oder  keulenförmig  uuitreiben.  Dort  reden  wir 
von  centralen  oder  myelogenen,  hier  von  ]>eripheren  oder  periotilealni 
tSarkomen.  Die  letzteren  ^vandeln  sich  manchmal  in  grösster  Aus- 
dehnung in  osteoide  verknöchernde  Substanz  um,  so  dass  nach 
Entfernung  der  weichen  Theile  durch  Maceration  am  Knochen  ein 
nieist  zackiges  Gerüst  des  Tumors  zurückbleibt. 

Die  Osteosarkome  enthalten  nun  ausser  den  gewöhnlichen 
Zellen  sehr  gern,  zumal  an  bestimmten  Stellen  des  Skeletsysteius 


Fig.  245. 

Metastase  eines  Osteocliondroaarkoins  der 
liUiige.  Medianeine  l)omogene  Knorpelinsel, 
ringslierum  dunkle  Knochenltälkclien  und 
tielles,  naeh  Markraum-Art  angeordnetes  .Sur- 
koingewobe. 


Fig.  216. 

Kicsenzellensarkom.  Sdnvac.he  Vergr. 
Mau  sieht  eine  Anzalil  Rieseuzellen  in 
ein  sarkoinatöaes  Orundgewel)e  einge- 
bettet. Schwaclio  Vorgr. 


besondere  Bestandtheile  in  Gestalt  von  Hiesenzellen  (Fig.  216), 
d.h.  grossen,  vielkernigen  Elementen,  welche  den  Osteoklasten 
des  normalen  Knochens  entsprechen,  nur  meist  grösser  sind 
;ils  dort. 

Am  meisten  typisch  kommen  sie  in  den  von  den  Kiefern  aus- 
gehenden und  oft  als  „ Kpuliden'’''  in  die.  iMundhöhle  vorspringenden 
Sarkomen  vor,  die  im  Uebrigen  aus  Sjiindelzellen  sich  aufbauen 
(Fig.  2-16).  Zwiseben  diesen  liegen  sie  in  grosser  Zahl  aber  nicht 
ganz  gleichmässig,  sondern  felderförmig  im  Tumor  vertheilt.  Sie 
sind  rundlich,  zackig,  gestreckt,  keulenförmig  ii.  s.  w.  und  haben 
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ztiweilen  Hunderte  von  Kernen,  die  ohne  eine  bestimmte  Regel  in» 
Protoplasma  ausgestretit  sind,  dabei  aber  eine  schmale  Aussenzone 
gern  treilassen.  Sie  zeigen  im  Allgemeinen  keine  Uebergänge  zu 
den  Spindelzellen,  obgleich  anzunehmen  ist,  dass  sie  genetisch  zu 
ilmen  gehören. 

In  den  älteren  Partien  dieser  Neubildungen,  die  Avegen  ihres 
Gehaltes  an  den  charakteristischen  Elementen  Ricsenxellcnsarkome 
genannt  werden,  entstehen  gerne  Knoclienbälkchen,  an  deren  Bildung 
sich  die  Spindelzellen  in  der  Form  A'on  Osteoblasten  hetheiligen. 
Sie  gehen  dadurch  ihre  Abkunft  von  normalen  knoclienhildenden 
Elementen  zu  erkennen. 

Das  makroskopische  Aussehen  der  Riesenzellensarkome  (Fig.  251)  ist 
charakteristisch.  Ihre  Schnittfläche  ist  fast  immer  in  grösserer  Aus- 
dehnung braunroth,  ähnlich  wie  die  einer  Niere,  mit  der  sie  auch  in 
der  Zeichnung  eine  gewisse  Aehnlichkeit  durch  eine  Abwechslung 
von  dunkleren  und  helleren  Abschnitten  (Rinde  und  Mark)  erlangen 
kann.  Die  dunkle  Färbung  rührt  von  früheren  Blutungen  lier,  von 
denen  oft  reichliches  in  den  Tumorzellen  eingelagertes  Pigment 
zurückgeblieben  ist. 

Die  Rie.seuzelleu  sind  meiner  Meinung  nach  nicht,  wie  man  es  wohl 
versucht  hat,  als  Fremdkörperriesenzellen  aufzufassen,  die  sich  um  zerfallene 
Theile  oder  um  rothe  BlutkörpercheH  bildeten.  Sie  sind  vielmehr  inte- 
grirende  Tumorbestandtheile,  Avelche  der  Neubildung  gemäss  ihrer  Abkunft 
vom  Knochensystem  zukommen.  Das  Riesenzellensarkom  Aviederholt  also 
auch  insofern  den  Rau  des  Ausganggewebes. 

Da  die  Sarkome  im  Allgemeinen  rasch  wachsende  Neubildungen 
sind,  werden  wir  in  den  Zellen  häutig  Mitosen  antreften.  Aber  ihre 
Zahl  wechselt,  da  eben  die  Grössenzunahme  des  Tumors  nicht 
immer  gleich  schnell  erfolgt.  In  den  Riesenzellensarkomen  finden 
wir  demgemäss  Avenig  Kerntheilungsfiguren,  in  manchen  Sarkomen 
der  Weichtheile  und  des  Knochensystems  ausserordentlich  viele. 

Das  Wachsthum  der  Sarkome  erfolgt  stets  durch  A ermehrung  der 
bereits  vorhandenen  Tumorzellen  niemals  dadurch,  dass  angren- 
zende Zellen  gleichfalls,  etwa  auf  Grund  einer  von  der  Neubildung 
bedingten  Infection,  in  Wucherung  geriethen  und  sich  der  Ge- 
scliAvulst  anschlössen.  Die  benachbarten  Theile  Averden  also  entAveder 
durch  das  expansive  Wachsthum  des  Sarkoms  lediglich  bei  Seite 
geschoben  oder  durch  infiltrirendes  Wachsthum  durchsetzt  (Fig.  247) 
und  vernichtet.  Die  Spindel-  und  sonstigen  Zellen  dringen  dabei, 
von  Gefässen  begleitet,  zunächst  einzeln,  dann  zugweise  in  die 
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Jjückeii  und  Siiftsiuilten  der  Umgelmnj'  vor  und  wii'keii  auf  die 
zwischen  ilmen  liegenden  (Jebilde  durch  Druck. 

An  weichen  Theilen  sieht  man  aucli  noch  einen  anderen  Vor- 
gang. Die  einwuchernden  Zellen  äussern  manchmal  eine  pliago- 
cytäre  Thätigkeit,  sie  fressen  sich  z.  11.  in  die  ISIuskelfasorn  gnihen- 
förmig  hinein  (Fig.  24 S). 

Die  Ahrjroizimff  der  Gcschwulslbeslamltheile  von.  den  angrenzenden 
Geweben  ist  nicht  immer  leicht,  weil  in  diesen,  als  Reaction  gegen 
den  eindringenden  Tumor, 


eine  mehr  oder  weniger 
ausgesprochene  AV  uc  h er  ung 
eintreten  kann,  so  dass 
die 


beiderseitigen  zelligen 
Massen  unter  einander  ge- 
rathen  können.  Solche  A er- 
hältnisse  sind  es  haujit- 
sächlich,  welche  immer 
wieder  die  A'eranlassung 
werden,  dass  man,  meiner 
Aleinimg  nach  irrthümlich. 
die  Zellen  der  angrenzen- 
den Theile  sich  in  Ge- 
schwulsthestandtheile  um- 
wandeln lässt. 

Die  infiltrirende  Art 
des  Umsichgreifens  bedingt 
natürlich  einen  innigeren 
Zusammenhang  mit  der 
Xachharschaft,  als  bei  den 
gutartigen  Fibromen.  Alan 
kann  daher  das  Sarkom 
nur  so  lange  aus  seiner  Um- 


Fig.  217. 

Hiiulriiif'en  i;iues  Sarkoms  in  derbfaserigiis  lliudf- 
gewehe.  Unten  fast  reines  Sarkom,  oben  noeli  reines 
lUudcgewelie.  In  der  Mitte  .sieht  man  die  Kasern  durcli 
Sarkomgeweiie  aiiseiuaudergedriingt.  .Seliwaeho  Vergr. 


gehung  ausschälen,  als  es  nocli  ein  rein  expansives  AVachs- 
thum  zeigt  und  demgemäss  in  Form  gut  umgrenzter  Knoten  vor- 
handen ist.  Bei  intiltrirendem  Vordringen  gelingt  das  nicht 
luehr,  obgleich  die  Sarkome  makroskopisch  auch  dann  noch  die 
Form  ziendich  gut  umschriebener  Knoten  haben  können. 

Auf  die  Dauer  vermag  kein  Gewebe  dem.  and  ringenden  sarkomatiisen 
Tumor  ,\u  widersiehcn.  Die  Knoten  der  Haut  wöllien  die  Epidermis 
vor,  zer.stören  sie  und  treten  dann  frei  zu  Tage  (Fig.  2 lil).  ])ie 
Xeuhildungen  der  Dura  durchbrechen  diese  Haut,  die  Schädel- 
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knochen  und  die  äusseren  Weiclitlieile  und  können  so  aussen  sicht- 
bar werden. 

Die  centralen  Osteosarkome  (Fig.  250)  zerstören  den  Knochen 
von  innen  her  und  wachsen  dann  andauernd  verdrängend  und  in- 
hltrirend  in  die  Weichtheile  hinein. 


^ 'l  ft  ^ 
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Auch  die  Riesenzellen- 
sarkonie  schmelzen  den  Kno- 
clien  ein  (Fig.  251).  An  den 
Extremitäten  entwickeln  sie 
sich  meist  von  innen  heraus. 
AVenn  sie  dann  nach  Vernich- 
tung des  Knochens  bis  an  das 
Periost  gekommen  sind,  schie- 
ben sie  es  vor  sich  her  und  ver- 
anlassen es  zur  Bildung  neuer 
Knochenschalen,  so  dass  auch 
sehr  grosse  Kiesenzellensarkome  noch  eine  knöcherne  Hülle  haben 
können.  Sie  besitzen  dabei  die  Neigung,  vom  Centrum  aus  zu  zer- 
fallen und  so,  wenn  die  untergegangenen  Theile  theilweise  resorbirt 
werden  und  Flüssigkeit  an  ihre  Stelle  tritt,  cyslöse  Räume  zu  l)ilden. 
Diese  enthalten  entweder  einen  Brei,  der  gern  in  Folge  von  Haemor- 


Fig.  248. 


Zerstörung'  eines  Muslselstiiekes  durdi  .Sarkom- 
zellen. Das  homogene  zackige  Gebilde  ist  ein 
Mnskelrest,  in  den  aie  Zellen  Gruben  Iiiiieinfressen. 


Fig.  249. 

Hälfte  eines  Sarkoms  der  Haut.  Das  helle  Feld  ist  die  Schnittfläche  des  Tumors,  der  nach 
aussen  (oben)  durch  die  Haut  (h  . h)  in  Knollenform  (l>ei  a)  durchgebrochen  ist. 

rliagien  mit  Blut  untermischt  ist,  oder  eine  dünnere,  blutige  oder 
braun  gefärbte  oder  auch  eine  klarere,  wenig  tingirte  Flüssigkeit. 
Es  kommt  vor,  dass  die  Neubildung  bis  aut  eine  dünne  periphere 
Zone  sich  so  umwandelt  und  innen  mehr  oder  weniger  abghittet. 

Bei  fortschreitendem  AVachsthum  der  Sarkome  entstehen  in  der 
Umgebung  in  manchen  Fällen  jüngere  Knoten,  die  mit  der  primären 
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Gescliwulst  rualcroskoi)isch  keinen  Znsjunnienliang  haben,  die  aber 
aus  vorgedrungenen  Zellen  hervorgingen,  die  erst  in  einiger  Ent- 
fernung in  ein  lebhafteres  umschriebenes  AV^achsthum  geiäethen. 
Darin  liegt  natürlich  ein  deutliches  Kriterium  der  Malignität. 


Fig.  250. 

Centrales  Osteosarkom  im  nntereu  Ende 
der  Tibia,  a Tumor,  d Uiaphyse,  « untere 
Rpiphyse  der  Tibia. 


Fig.  251. 

Hiesenzellensarkom  des  Unterkiefers.  Der 
runde  Tumor  hat  den  Unterkiefer  (M.M)'7,um 
Tlieil  zerstört.  Die  Schnittfläche  ist  theiis 
hell  , theiis  (um  Rande)  dunkel  (dunkel- 
braunroth). 


Fig.  252. 

Metastase  eines  Spindelzollensarkonis  in  die 
Leber.  Die  Leberzellenreiben  sind  znsam- 
mengedriickt',  verschmälert,  die  Capillaren 
diircli  die  reichlichen  Spindelzellen  erweitert. 


Noch  augenfälliger  ist  diese,  wenn  Tnmorzellen  mit  dem  f^ymph- 
oder  Blutstrom  in  andere  Organe  oder  an  weit  getrennte  Körper- 
theile  gelangen  und  dann  dort  in  AVueherung  gerathen.  So  entstehen 
die  Mclaslasen  (Fig.  252).  Als  Träger  der  verschleppten  Zellen  dient 
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bei  dem  Sarkom  in  erster  Linie  das  Blut.  Der  primäre  Tumor 
bricht  gern  in  Venen  durch,  in  denen  er  sich  dann  in  centraler 
Richtung  oft  aul  lange  Strecken,  zuweilen  bis  in’s  rechte  Herz,  ent- 
wickelt. 

Die  verschleppten  Tumorzellen  gehen  dort,  wo  sie  sich  fest- 
setzen, nicht  nur  selbst  eine  Vermehrung  ein,  sie  veranlassen  viel- 
mehr auch  eine  Neubildung  von  Oefässen,  mit  denen  sie  gemeinsam 
genau  wie  im  primären  Tumor  wachsen.  Am  besten  erkennt  man 
das,  wenn  die  secundäre  Neubildung  sich  über  eine  freie  Fläche 
erhebt.  Die  Veranlassung  zur  Gefässsprossung  liegt  in  den  cliemo- 
tactiscken  Einflüssen,  welche  die  Geschwulstzellen  auf  die  Endothelien 


Kumlzelleu.sarkiim  des  Femurs,  nach  einer  Fraetur 
entstanden.  Zwischen  den  Zellen  tibrillare  Züge. 


aiisüben. 

Die  Vergrösserung  der  ^Nfetastasen  findet  selbstverständlich 
wie  die  der  primären  Tumoren  nur  durch  Wachsthum  der  eigenen 

Zellen  statt,  nicht  durch  Her- 
einlieziehung  angrenzender 
Elemente.  Die  Zellen  infil- 
triren  das  Gewebe,  in  welches 
sie  gelangten  und  vernichten 
dessen  Bestandtheile  haupt- 
sächlich durch  Druck.  Sehr 
gut  sieht  man  das  in  der 
Leber,  avo  die  Proliferation 
in  den  Capillaren  stattfindet 
(Fig.  252). 

Ueber  die  erste  Entstehung  der  Sarkome  Avissen  Avir  nur  sehr 
wenig.  Die  Anfänge  der  Tumorentwicklung  sind  überhaupt  noch 
in  keinem  Falle  mit  Sicherheit  beobachtet  Avorden,  so  dass  Avir 
hier  auf  Vermuthungen  angewiesen  sind.  "Wir  dürfen  annehmen,  dass 
als  ätiologisches  Moment  gelegentlich  traumatische  Einflüsse  in 
Betracht  kommen.  Zu  nennen  ist  hier  das  sogenannte  Callns- 
sarkom,  Avelches  sich  nach  Knochenbrüchen  an  der  Fracturstelle, 
Avie  man  annimmt,  aus  Zellen  des  regenerirenden  KnochengeAvebes 
entwickelt  (Fig.  253).  Ausserdem  Avird  über  \iele  einzelne  Bei- 
spiele berichtet,  deren  BeAveiskraft  indessen  gering  ist  (s.  oben 
Abschnitt  6). 

Für  die  Knochensarkome  ist  an  eine  PFitstehung  auf  Grund 
von  Entwicklungstörunge.Ji  zu  denken,  ähnlich  Avie  bei  den  multi})len 
Chondromen  und  Osteomen.  Dafür  spricht  die  vorwiegende  Lo- 
calisation  an  den  Enden  der  Röhrenknochen,  also  in  der  Nähe  der 
Epiphysenlinien,  ferner  das  meist  jugendliche  Alter  der  Patienten. 
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Ich  habe  einen  Fall  gesehen,  in  welchem  sich  iin  Zusammenhang  mit 
einem  Chondrom  der  Tibia  ein  Sarkom  enDvickelt  hatte.  Chiaui  beob- 
achtete das  Hervorgehen  aus  einer  Exostose. 

Auch  die  Sarkome  der  AVeichtheile  müssen  zAveifellos  häufiger 
als  es  geschielit,  aus  embryonalen  Entwicklungstörungen  abgeleitet 
werden.  Dafür  sprechen  insbesondere  die  Verhältnisse  der  später 
zu  erörternden  Mischgeschwülste. 

Unter  allen  Umständen  aber  haben  wir  uns  vorzustellen,  dass 
der  Tumor  durch  Wucherung  kleinerer  oder  gi-össerer  Gruppen 
von  Zellen  entsteht,  die,  von  der  übrigen  Umgebung  unabhängig 
geworden,  in  eine,  selbständige  Proliferation  gerathen.  Dabei 
dürfte  es  sich  wohl  stets  um  Zellen  handeln,  die  bereits  in  leb- 
hafterem Wachsthum  begrifi'en  sind,  also  um  Elemente  eines  Qranu- 
latmisgeii-ebes,  von  dem  nach  gelegentlichen  Beobachtungen  ein 
Sarkom  zuweilen  ausgehen  soll,  um  Zellen  eines  Gallus  oder  endlich 
um  embryonale  und  eben  deshalb  besonders  wucherungsfähige  Ge- 
bilde. Aus  gewöhnlichem  Bindegewebe  dürfte  ein  Sarkom  kaum 
entstehen.  Denn  dessen  selbständiges  Wachsthum  fülirt  zur  Bil- 
dung eines  Fibroms. 

Nach  dieser  Auffassung  darf  man  also  nicht  von  der  sarkomatösen 
Entartung  eines  beliebigen  Bindegewebes  redcai,  ganz  al)gesehen  davon, 
dass  eine  Geschwulstentwicklung  doch  einen  progressiven^  aber  keinen 
degenerativen  Vorgang  darstellt.  Es  giebt  also  kein  Sarkom,  w'elches 
durch  diffuse  sarkomatöse  Proliferation  der  Stützsubstanz  eines 
Organs  entstände,  der  Tumor  gellt  vielmehr  stets  von  einer  um- 
schriebenen Stelle  aus  und  wächst  aus  sich  heraus  in  die  Um- 
gebung Aveiter.  Allerdings  kann  das  Bindegewebe  einer  anders- 
artigen Neubildung,  z.  B.  einer  Mischgeschwmlst,  durchweg  sarko- 
matösen Charakter  haben,  aber  dann  w'ar  nicht  etwa  vorher  ein 
fibröses,  sondern  von  Anfang  an  ein  zelliges,  wucherndes  Gewebe 
vorhanden. 

Das  Sarkom  muss  im  Uebrigen  durchaus  nicht  immer  von 
vornherein  maligne  auftreten.  Es  kann  lange  Zeit  gut  abgegrenzt 
sein  und  lediglich  expansiv  w'aehsen,  bevor  es  infiltrirend  in  die 
Nachbarschaft  vordringt  und  nach  Einwachsen  in  Gefässe  Meta- 
stasen macht. 

Einige  besondere  Bemerkungen  erfordert  noch  das  Myosarkom. 
\ on  ihm  redet  man,  wenn  musciiUire  Elemente  eine  Wucherung  zeigen, 
welche  derjenige?i  eines  Sarkoms  in  hohem  Maasse  ülmlich  ist.  Glatte  IMuskel- 
zellen  stehen  ja  olinehin  spindeligen  BindegeAvebezellen  in  ihrer 
Form  sehr  nahe  und  zw^ar  um  so  melir,  je  jünger  sie  sind.  Wenn  sie 
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also  z.  B.  im  Uterus,  statt  ein  Myom  zu  bilden  oder  auch  erst  in 
einem  solchen  an  dieser  oder  jener  Stelle  lebhafter  proliferiren,  so 
kann  daraus  ein  sarkomähnlicher  Tumor  hervorgehen. 

Die  quergestreiften  Muskelelemente  sind  in  ihren  jugendlichen, 
rundlichen  oder  spindeligen  Formen  von  Bindegewehezellen  eben- 
falls schwer  zu  unterscheiden.  Wenn  sie  dann  einen  Tumor  er- 
zeugen und  in  ihm  jene  Beschaffenheit  heihehalten,  so  liefern  sie 
eine  von  dem  gewöhnlichen  Sarkom  nicht  immer  scharf  zu  trennende 
Neubildung,  die  gern  auch  Rhabdomyosarkom  genannt  wird.  Einen 
derartigen  Charakter  haben  manchmal,  in  ganzer  oder  geringerer 
Ausdehnung,  die  früher  (S.  459)  besprochenen  congenitalen  llliab- 
domyome,  deren  Bösartigkeit  und  gelegentliche  Neigung  zu  Meta- 
stasen zum  Theil  eben  auf  dieser  Wucherung  der  jungen  Muskel- 
zellen beruht.  Die  Sarkomähnlichkeit  wird  um  so  grösser  sein,  je 
weniger  bereits  weiter  vorgeschrittene,  mit  Querstreifung  versehene 
Muskelgebilde  vorhanden  sind.  Man  darf  voraussetzen,  dass  es 
(congenitale)  Myosarkome  giebt,  die  lediglich  aus  noch  nicht 
diÖerenzirten  Muskelzellen  bestehen  und  deshalb  mit  den  Sarkomen 
rein  bindegewebiger  Abkunft  verwechselt  werden  können. 

Auf  andere  Weise  kann  eine  Beziehung  eines  Sarkoms  zu 
nmsculären  Tumoren  dadurch  zu  Stande  kommen,  dass  Bindegewebe- 
xellen  in  einem  Myom  in  sarkomatöse  Wucherung  gerathen.  Das 
kann  in  Leiomyomen  des  Uterus  und  in  Rhabdomyomen  geschehen. 
In  diesen  Fällen  haben  wir  es  aber  nicht  eigentlich  mit  Myo- 
sarkoinen  zu  thun. 


k)  Das  Myxom. 

Unter  Myrom  verstehen  wir  einen  Tumor  bindegewebiger  Natur, 
der  ganz  oder  theilweise  einen  dem  emh-yonakn  Schleimgewebe  ähn- 
lichen Bau  zeigt,  sich  also  durch  relativ  spärliche,  aber  gut  ent- 
wickelte und  meist  sternförmige  Zellen  und  durch  eine  reichliche, 
mit  einem  starken  IMucingehalte  versehene  Intercellularsubstanz 
auszeichnet.  In  ausgeprägten  Fällen  gewinnt  die  Geschwulst  eine 
schleimig-transparente,  meist  etwas  gelblich  erscheinende  Schnitt- 
däche.  Der  Mucingehalt  kann  so  gross  werden,  dass  die  typischen 
Partien  eine  gallertige  und  fadenziehende  Beschaffenheit  an- 
nehmen. 

Die  niyxomatöse  Beschaffenheit  darf  nicht  mit  einer  ödema- 
tösen  verwechselt  werden,  wie  sie  in  bindegewebigen  ^Neubildungen 
aller  Art  gelegentlich  vorkomiut  und  ihnen  einen  treansparenten 
Charakter  verleiht.  Das  Oedem  enthält  aber  nicht  mehr  Mucin 
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als  sonstige  normale  GewebeHüssigkeit  und  bei  mikroskopischer 
üntersiichung  scbliesst  der  verschiedene  Bau  eine  Verwechslung  aus. 

Das  Myxom  lässt  sich  mit  vollem  Erfolg  nur  frisch  untei- 
suchen,  weil  die  Zellformen  und  Zellgrenzen  in  dem  gehärteten 
und  geronnenen  Präparat  nicht  mehr  gut  festzustelleii  sind.  Die 
Zdkn  in  einem  typisch  entwickelten  Myxom  sind  init  langen,  nach 
einzelnen,  mehreren  oder  vielen  Seiten  ausstrahlenden,  mit  vielfach 
sich  kreuzenden  Ausläufern  versehen  (Fig,  254).  Ausserdem  finden 
sich  auch  rundliche  oder  unregelmässig  gestaltete,  oft  .sehr  grosse 
und  mehrkernige  Elemente,  die  dann  manchmal  den  Namen  Kiesen- 


Fig.  254. 

-■Vus  einem  Myxom.  Uehiirtetes  Priiparat.  .Starke  Vergr.  Mau  sieht  sternlürmige  Zellen  in 
leicht  streitiger  (frisch  homogener)  Grundsuhstanz. 


zellen  verdienen.  Zwischen  den  nicht  selten  viele  kleine  Fett- 
tröpfchen  enthaltenden  Zellen  liegt  die  durchscheinende,  fast  un- 
sichtbare Zwisc)iensubstanx,  durch  welche  die  dünnen  Zellausläufer, 
einzelne  feinste  Fibrillen  und  zartwandige  Gefässe  hindurchziehen. 

Nicht  immer  ist  der  gan^e  Tumor  myxomatös.  Miin  kann  in 
gi-össerem  oder  geringerem  Umfange  Abschnitte  antreffen,  die  sich 
durch  dichtgedrängte,  voll  ausgeprägte,  oft  spiudelige  Zellen  aus- 
zeichnen, also  das  Aussehen  eines  Sarkoms  darbieten  (Fig.  255) 
und  allmählich  oder  schrofier  in  den  Bau  des  ^lyxoms  übergehen. 
Dabei  ändert  sich  dann  die  Zelltorm  in  dem  angegebenen  Sinne. 
Oder  die  nicht  transparenten  Theile  haben  eine  mehr  fibröse  Struc- 


494 


Neunzehnter  Abschnitt. 


tur,  indem  neben  den  weniger  zahlreichen  Zellen  mehr  Fibrillen 
verlaufen,  die  sich  bei  dem  Uebergange  in  die  Myxompartien 
verlieren. 

Das  Myxom  ist,  wie  die  histologische  Schilderung  erkennen 
lässt,  nach  seiner  Bedeutung  für  den  Organismus  nicht  einheitlich. 
Man  kann  zwei  Extreme  unterscheiden.  Das  eine  entspricht  in 
seinem  biologischen  Verhalten  dem  einfachen  Bindegewebe  (Fibrom), 
das  andere  einem  Sarkom.  Beide  sind  durch  Uebergange  verbunden. 
Das  Myxom  kann  also  klinisch  gutartig  und  bösartig  sein,  genau  so  wie 
die  nicht  myxomatösen  Bindegewebegeschwülste  vom  Fibrom 
zum  Sarkom  alle  Stufen  der  Benignität  bezw.  IMalignität  durch- 


Avenn  gelegentlich  in  Fibromen  und  Sarkomen  myxomatöse  Ab- 
schnitte Vorkommen. 

Das  JMyxom  findet  sich  an  den  verschiedensten  Körpertheilen, 
sitzt  aber  mit  Vorliebe  in  den  Weichtheilen  der  Extremitäten,  wo  es 
einerseits  in  naher  räumlicher  Beziehung  zum  Fettgewebe  steht,  in 
Avelchem  es  sich  mit  besonderer  Vorliebe  ausbreitet.  Die  Fettzellen 
werden  durch  die  Geschwulstbestandtheile  comprimirt,  und  atrophiren, 
während  die  grossen  Fetttropfen  sich  in  immer  kleinere  theilen.  Dann 
kann  es  scheinen,  als  gehörten  die  so  veränderten  Zellen  zum 
Tumor.  Relativ  häufig  werden  die  Myxome  andererseits'  in  der  Um- 
gebung der  Gelenke  angetroften.  Von  inneren  Organen  kommt 
hauptsächlich  das  Her%  in  Betracht,  in  welchem  die  Myxome  sich 
aus  dem  Endocard,  vor  Allem  der  Vorhofscheidewand  und  ZAvar  der 
linken  Fläche,  daneben  auch  aus  dem  der  Herzklappen  entwickeln. 
Aus  dem  Vorhof-Endocard  wächst  die  Geschwulst  meist  in  lappiger, 


laufen.  Es  kann  recidi- 
virenund  Metastasen  bil- 
den. Ich  habe  das  vierte 
Recidiv  eines  Falles  un- 
tersucht. 


Fig.  255. 

AIj-.Kusarkoin.  Viertes  Uecidiv.  Links  sarkoinatöse, 
rechts  inyxomatose  Partie. 


Die  Neubildung  stellt 
also  nichts  Anderes  dar. 
als  einen  fibrösen  oder  sar- 
komatösen  Tumor,  in  wel- 
chem das  Gewebe  die  vom 
Timbryo  her  festgehaltene 
Fähigkeit,  Sehleimgewebe  zu 
werden , zum  Ausdruck 
bringt.  Demgemäss  wun- 
dern wir  uns  auch  nicht, 
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zottiger  Form  heraus,  sie  kann  durcli  iiire  Grösse  und  dadurch 
gefährlich  werden,  dass  sich  Theile  von  ihr  ablösen,  ist  aber  ini 
Uebrigen  im  Allgemeinen  gutartig.  Auf  den  Klappen,  wo  ich  sie 
im  rechten  Herzen  mehrere  Male  antraf,  sitzt  die  Neubildung  in 
Gestalt  erbsengi’osser  und  umfangreicherer  fein-  oder  grobzottiger, 
mehr  oder  w'eniger  durchscheinender  Auswüchse  (Fig.  256). 

lieber  die  Entstehung  der  Myxome  wissen  wir  nicht  viel.  Die 
Tumoren  der  Herzklappen  zeigen,  dass  die  Wucherung  eines  Ge- 
w’ebes  in  Betracht  kommt,  w'elches  oft  mehr,  als  es  sonst  im  Körper 
der  Fall  ist,  den  gerade  hier  im  Embryonalleben  sehr  ausgebildeten 
Charakter  des  Schleimgewebes  beibehält.  Dasselbe  wird  für  die 
Myxome  des  Vorhof-Endocard  gelten.  Ob  es  sich  dabei,  wie  wohl 
w'ahrscheinlich,  um  die  Wucherung  eines  umschriebenen,  über- 
reichlich gebildeten  Abschnittes  des  fötalen  Gewebes  handelt,  lässt 
sich  nicht  entscheiden.  Von  der 
Genese  der  sonstigen  Myxome  ist 
noch  weniger  bekannt.  Die  häu- 
fige enge  Beziehung  zum  Fett- 
gewebe lässt  an  eine  genetische 
Beziehung  zu  ihm  denken,  aber 
nicht  in  dem  Sinne,  dass  sich  Zell- 
complexe  desselben  in  ein  Myxom 
umwandelten,  sondeni  etwa  so, 
dass  sich  in  ihm  Reste  des 
embryonalen,  eine  Vorstufe  des 
Fettgewebes  darstellenden  Schleim- 
gewebes erhielten  und  dann  später  zu  einer  Neubildung  wurden,  die 
nun  infiltrirend  und  die  Fettzellen  verdi'ängend  w^eiterwächst.  Eben 
diese  Art  des  Wachsthums,  w'elches  nur  unter  Vermehrung  der 
Tumorzellen,  nicht  unter  Umw^andlung  von  Fett-  in  Geschwulst- 
gewebe erfolgt,  charakterisirt  den  Tumor  als  ein  selbständiges  in  sich 
geschlossenes  Gebilde.  Daraus  aber  ist  zu  entnehmen,  dass  es  von 
Anfang  an  in  dieser  gesonderten  Form  auftrat. 

Für  die  Entstehung  des  Myxoms  aus  embryonalem  Schleim- 
gewebe  lässt  sich  anführen,  dass  der  Tumor  in  seltenen  Fällen 
bereits  congenital  bestand  und  dass  in  anderen  Fällen  eine  inira- 
uterine  Entstehu7ig  wahrscheinlich  war. 


Myxom  einer  Pulmonalklappe.  Das  Myxom 
bestellt  aus  verzweigten  Zotten.  Lupen- 
vergrössernng. 


f’  1)  Das  Lymphosarkom, 

^ Unter  Lymphosarkom  verstehen  wir  einen  Tumor,  dessen  weitaus 
I vorwiegender  Bestandtheil  Zellen  vom  Charakter  der  Lymphköiperchen 
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sind,  die,  wie  in  einem  lymphatischen  Organ,  in  ein  feinfädiges  lic- 
ticidum  (Fig.  257)  eingebettet  liegen.  Selbstverständlich  gehören 
dazu  noch  Blutgefässe. 

Der  Baxi  ist  also  im  Ganzen  ein  gleichmassiger,  viel  einförmiger 
als  z.  B.  in  einer  Lymphdrüse,  in  der  eine  hier  fehlende  Abtheilung 
in  Follikel,  Follicularstränge  und  Lymphbahnen  vorhanden  ist.  Das 
tritt  auch  makroskopisch  hervor,  insofern  die  Schnittfläche  der 
Tumoren  eine  durchweg  grauweisse,  markige  und  meist  weiche  ist. 
Doch  kommen  auch  harte  Lymphosarkome  vor,  in  denen  das  Reti- 
culum  grobbalkig  ist  oder  gar  in  Form  dicker,  knorriger,  oft  hyalin 

aussehender  Stränge 
hervortritt,  so  dass  die 
Zellen  entsprechend 
an  Menge  abnehmen. 
Dieser  Wechsel  der 
Consistenz  betrifft  ent- 
weder verschiedene 
Fälle,  oder  es  handelt 
sich  darum,  dass  in 
einem  Falle  die  älte- 
ren Knoten  derb,  die 
jüngeren  weich  sind. 

Die  Zellen  zeigen 
nicht  immer  das  gleiche 
Verhalten.  In  einem 
Theile  der  Tumoren 
treffen  wir  die  typischen 
Lymphkörperchen  mit 
chromatinreichem  run- 
den Kern,  in  einem 
anderen  Theile  etwas 

grössere  Elemente  mit  hellerem  grösseren  Kern.  Diese  letzteren 
entsprechen  den  in  den  Keimcentren  der  Follikel  enthaltenen  Zellen,, 
die  bekanntlich  als  die  Jugendstadien  der  typhischen  Lymphocyten 
anzusehen  sind.  Die  Lymphosarkome  bauen  sich  also  bald  mehr 
aus  den  fertigen,  bald  mehr  aus  den  werdenden  Formen  der  Lymph- 
körperchen auf.  Beide  Gebilde  vermehren  sich  unter  Iheilung 
durch  Mitosen,  die  zumal  bei  den  kleinen  Zellen  die  feinere  Structui 
nur  undeutlich  erkennen  lassen  und  deshalb  nicht  gut  auffindbar 
sind.  Ausser  den  Lymphocyten  enthalten  die  Lymphome  sehr  ge- 
wöhnlich auch  wechselnde  Mengen  kleiner  zwei-  bis  mehrkernigei 


fff 


Fig.  2.Ö7. 

I/ymphosarkoiii.  Frischer,  in  AV’asser  ausgeschiittelter 
Schnitt.  Man  zieht  fast  nur  noch  das  Kesticuliini.  Die 
Zellen  sind  bis  auf  wenige  entfernt. 
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llieseiizellen  mit  wenig  entwickeltem  Protoplasma.  Sie  gehen,  nach 
Uehergängen  zn  schliessen,  aus  den  protoplasmareiclien  llundzellen 
hervor  nnd  sind  manchmal  sehr  zahlreich. 

Den  Ansgang  der  Tumoren  bilden  in  einer  uns  noch  ganz 
räthselhaften  Weise  die  lymphatischen  Apparate,  vor  Allem  die 
eigentlichen  Lymphdrüsen,  aber  auch  die  l'olliculären  Apparate  des 
liachens  iind  die  solitären  Follikel  des  Darmes.  Kbenso  kann  die 
Thymus  in  Betracht  kommen. 

Für  Beobachtungen  über  die  erste  Entstehung  eines  Liimphosarkoyns 
sind  wir  auf  klinische  Befunde  angewiesen.  Fast  immer  erscheinen, 
wenn  ein  von  Lymphdrüsen  ausgehender  Tumor  bemerkt  wird,  be- 
reits mehrere  Drüsen  einer  Grup])e  ergriffen.  Daraus  darf  aber 
natürlich  nicht  geschlossen  werden,  dass  sie  auch  von  xYnfang  au 
gleichzeitig  afiicirt  wurden.  Gewiss  wird  auch  hier  irgendwo  ein 
kleiner  Primärknoten  entstehen,  der  sich  dann  auf  die  Nachbar- 
schaft weiter  ausbreitet.  Bei  solitären  lymphatischen  Apparaten 
tritt  denn  auch  der  Tumor  zunächst  in  Gestalt  einzelner  um- 
schriebener Knoten  auf. 

Die  ergriffene  Drüse  schwillt  zu  einem  rundlichen  oder  ovalen 
Kör})er  auf  das  Vielfache  an,  wobei  natürlich  auch  die  zunächst 
erhaltene  Kapsel  an  Umfang  zunimmt,  bis  sie  früher  oder  später 
von  dem  wachsenden  Tumorgewehe  durchbrochen  wird.  Nun  erfolgt  ein 
A'ordringen  in  die  Umgebung.  Liegen  andere,  schon  ergriffene 
Drüsen  in  der  Nähe,  so  verschmelzen  sie  mit  der  ersten  ganz  oder 
theilweise,  oft  aber  so,  dass  die  Grenze  undeutlich  wird.  Dann 
entsteht  ein  zuweilen  kopfgrosses  ffhimorpacket,  an  welchem  man 
aber  aussen  noch  die  Zusammensetzung  aus  den  einzelnen  Drüsen 
an  der  knolligen  Beschaffenheit  erkennt.  Eingeschlossene  und  an- 
grenzende andersartige  AVeichtheile  werden  von  Tumorelementen 
durchsetzt,  in  Gefässe  dringt  die  Neubildung  zuweilen  bis  zum 
A'erschluss  des  liUmens  vor. 

Die  Lymj)hosai'kome  metastasiren  gern.  Aber  dabei  verrathen 
sie  in  überwiegendem  IMaasse  die  Neigung,  wiederum  in  lymphatischen 
Apparaten  festen  Fass  xu  fassen,  so  vor  Allem  in  anderen  Ijymjth- 
drü.sengruppen,  oder  in  den  Follikeln  des  Darmes,  wo  grosse  promi- 
nente Knoten  entstehen  können,  oder  in  den  mikroskopisch  kleinen 
Lyniphknütchen,  die  wir  in  den  verschiedensten  Organen  so  aus- 
gedehnt antreffen  (s.  o.  S.  324).  Die  Lunge  z.  B.  kann  auf  diese 
AVeise  ents[)rechend  den  in  ihr  vorhandenen  reichlichen  folliculären 
Gebilden  mit  zahllosen  stecknadelkopfgrossen  undgrösserenKnötchen 

in  ungeheurer  Zahl  durchsetzt  werden.  Alle  diese  IMetastasen  zeigen 
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dasselbe  inliltrirende,  die  angrenzenden  Theile  durchsetzende  Waclis- 
thuin,  wie  die  primären  Tumoren. 

In  welcher  Weise  verbreiten  sich  mm  die  Zellen  des  Lymphosarkoms 
im  übrigen  Körpo-?  Dass  sie  die  Grenzen  des  ursprünglich  er- 
krankten Apparates  infiltrirend  überschreiten,  wurde  sclion  ei’wähnt 
(Fig.  258).  In  die  anstossenden  Drüsen  können  sie  ebenfalls  auf 
diesem  Wege  Vordringen.  Aber  zu  den  nicht  direct  benachharten 
gelangen  sie  unter  Vermittlung  der  Lymphbahnen,  in  denen  sie 
bis  zu  den  Vasa  aiferentia  und  so  in  die  Randsinus  oder  bis  zu  den 
Vasa  efferentia  wachsen,  von  denen  sie  in  den  Hilus  des  Organes 
hineinwuchem. 

Sehr  gut  lässt  sich  diese  Art  der  Verbreitung  am  Mesenterium 
verfolgen.  Ein  in  dessen  Wurzel  entstandener  Tumor  breitet  sich 


Fig.  258. 

Lyrapbosai-kom  des  Peritoneums.  Links  eine  Prominenz,  die  Hälfte  eines  kleinen  Knotens 
des  Peritoneums.  Von  ihm  ans  ist  die  Nachbarschaft  mit  Lj'mphocyten  intiltrirt.  Die  hellen 

Lücken  sind  Fettzellen. 

von  Drüse  zu  Drüse  gegen  den  Darm  hin  aus.  An  der  Primärstelle 
können  bereits  hühnereigrosse  Tumoren  vorhanden  sein,  während 
sie  gegen  den  Mesenterialansatz  hin  an  Grösse  abnehmen.  Dicht 
am  Darm  brauchen  dann  die  Drüsen  noch  kaum  eine  Vergrösseruiig 
zu  zeigen. 

Aber  es  giebt  auch  eine  Verbreitung  auf  dem  Blutgefässwege. 
Die  Metastasen  innerer  Organe,  die  nicht  selten  sind,  und  die  in 
entfernten  Drüsen  entstehenden  können  ja  nicht  anders  zu  Stande 
kommen. 

Die  im  Blute  kreisenden  Tumorzellen  setzen  sich  in  den  Capil- 
laren  der  Organe  fest,  proliferiren  hier  und  comprimiren  und  ver- 
nichten die  zwischen  den  Gefässen  liegenden  Bestandtheile,  z.  B. 
die  Leberzellen.  Gewöhnlich  allerdings  überschreiten  sie  die 
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( Jrenzen  der  (lefässe  und  dringen  in  die  Umgehung  iniiltrirend  vor. 
Das  tbun  sie  mit  liesonderer  Vorliehe  im  Bereich  lympliatisclier 
Apparate  aller  Art.  Zunächst  einmal  in  den  kleinen  fülliculären 
Knötchen,  so  in  der  Lunge,  in  der  sie  weiterwuchernd  die  Alveolar- 
und  Bronchialwandungen  durchsetzen,  in  derLeher  und  Niere,  wo  sie 
im  Interstitium  Tumoren  bilden.  Im  Omentum  entstehen  Ansamm- 
lungen von  Lymphocyten  in  den  Gefässscheiden,  im  Magen  und 
Darm  beginnt  die  Metastasirung  in  den  solitären  und  aggregirten 
Follikeln  und  dringt  von  dort  in  die  Schleimhaut  vor,  in  der 
Haut  sind  die  mikroskopisch  kleinen  lymphatischen  Herde  die 


Stellen,  in  denen  die  Tumorelemente  Boden  fassen. 

In  den  grösseren  Lymphdrüsen  finden  wir  die  ^Metastasen 
meist  in  den  peripheren  Abschnitten,  in  der  Nähe  der  Kapsel. 
Sie  bilden  hier  innerhalb  des  Organes  zunächst  mehr  oder  weniger 
deutlich  umgrenzte  Knoten,  die  sich 
freilich  rasch  unter  Grössenzunahme 
verwischen,  so  dass  man  sie  nur  selten 
so  ausgesprochen  beobachtet,  wie  das 
in  der  Figur  '209  wiedergegeben  ist. 

Sie  werden  aber  auch  bei  Yerln-eitung 
des  Tumors  auf  dem  Lymphwege  ange- 
troft’en. 

Aus  der  Durstellung  geht  hervor,  m 

dass  ich  auch  bei  den  Lymphosarkomen 
der  ^leinung  hin,  dass  die  Tumoren  sich 

laliglieh  durch  die  Vermehrung  der  einmal  vorhandenen  Tumorzelkn,  nicht 
durch  TUnxutritt  anderer  angrenzender  Elemente  vergrössern.  Meist  nimmt 
man  allerdings  heute  noch  an,  dass  die  Lymphkörperchen  der  nor- 
malen Theile  zu  Tumorbestandtheilen  würden.  Zu  dieser  Auf- 
fassung verleitet  der  Umstand,  dass  man  sehr  oft  die  Geschwulst 
nicht  scharf  umgrenzen  kann.  Aber  manchmal  gelingt  es.  In  dem 
Fall,  welchem  die  Figur  259  entspricht,  war  es  auch  mikroskopisch 
möglich,  die  Bezirke  der  Neubildung  von  dem  übrigen  Drüsengewebe 
zu  unterscheiden  (Fig.  260).  Ferner  gelingt  es  auch  dann,  wenn 
das  Lymphosarkom  aus  grösseren  Lymphocyten  besteht,  welche 
sich  von  den  gewöhnlichen  protoplasmaarmen  Elementen  leicht 
trennen  lassen. 

Aber  nun  bleibt  noch  zu  erklären,  wesshalb  denn  die  Meta- 
stasen sich  fast  stets  an  schon  vorhandene  Igmphatische  Oebilde  halten. 
Die  Erklärung  scheint  mir  in  zwei  Richtungen  gesucht  werden  zu 
können.  Einmal  kann  die  Chemotaxis  eine  Rolle  spielen,  insofern 
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die  im  Blute  kreisenden  Tiimorzellen  gerade  in  den  Capillaren  der 
Lymplidrüsen  u.  s.  w.  deshalb  festgehalten  Averden,  tveil  von  den 
hier  befindlichen  Lymphocyten  eine  Anziehung  auf  sie  ausgeht. 
Wir  haben  Grund  anzunehmen,  dass  Zellen  gleicher  Abkunft  sich  im 
Oetvebe  aufsuclien. 

Zweitens  kommt  in  Betracht,  dass  die  irgendwo  aus  den  Capil- 
laren ausgetretenen  Geschwulst-Lyinphocyten  im  Gewehe  wie  die 
gewöhnlichen  Lymphocyten  sich  verhalten  und  auf  ihrer  Wanderung 
XU  den  Lymphdiüsen  gelangen,  bezAV.  ihnen  mit  dem  Saftstrom  zu- 
geführt Averden.  Daraus 
würde  es  sich  erkläreu, 
Avesshalb  die  Metastasen- 
hildung  meist  in  den  Rand- 
simis  beginnt. 

Die  Geschwulstzellen 
Avürden  also  manche  Eigen- 
thümlichkeiten  der  Lym- 
jjhocyten  beibehalten 
haben.  Das  spricht  sich 
aber  in  sehr  jträgnanter 
Weise  gelegentlich  auch 
dariu  aus,  dass  selbst  in 
grossen  Tumorknoten  die 
Zellen  nicht  völlig  gleich- 
mässig  angeordnet  sind, 
sondern  dass  in  vorAviegen- 
den  JNIassen  kleiner  Zellen 
Herde  grösserer  Elemente 
A\ie  die  Keimcentren  in  die  Follikel  eingestreut  sind.  Die  Neu- 
bildung wiederholt  also  bis  zu  einem  gCAvissen  Grade  den  Bau  nor- 
maler lymphatischer  Apparate. 

Die  Ijymphosarkome  rechne  ich  also  zu  den  echten  Geschwülsten. 
Es  handelt  sich  nicht  um  infectiöse  Processe.  Durch  Bacterien 
venirsachte  Processe  und  Lymphosarkome  sind  verschiedene  Dinge, 
so  ähnlich  sie  äusserlich  sein  können.  Allerdings  ist  die  Möglich- 
keit im  Auge  zu  behalten,  dass  die  Neubildung  sich  auf  Grund 
einer  Infection  entAvickelte.  In  erster  Linie  kommt  hier  die  Tnber- 
cnlose  in  Betracht,  die  sich  in  mehreren  Fällen  mit  Lymphosarkom 
vergesellschaftet  gefunden  hat. 

In  dieselbe  Gruppe  mit  dem  Lymphosarkom  stellen  Avir  zAvei 
in  mancher  Hinsicht  ähnlich  arcFaute  Tumoren. 


Fig.  2ö0. 

Schnitt  aus  einer  Lyinplidriise  der  Kig.  25ü  hei 
schwacher  A’ergr.  Man  sieht  zwei  gekörnte  Felder, 
die  den  metnstatischen  I/ympliosarkomen  entsprechen. 
.A,usserdein  normales  Lymphdriisengewelie. 
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«)  Das  Chloroiii. 

Dem  Ijynipliosarkom  nalu'  steht  ein  aus  kleinen  Ilunclzellen 
liestehender  Tumor,  der  am  Knochensystem,  liauptsächlich  am 
Schädel  auftritt,  vorwiegend  wieder  am  Skelet  Metastasen  macht 
und  sich  auf  der  SchnittHäche  durch  eine  grasgrüne  his  schmutxig- 
griinc  Farbe  anszeichnet.  Von  dieser  Eigenschaft  kommt  die  aus 
dem  Griec-liisclnm  abgeleitete  Bezeiclinnng  Ghlorom.  Die  Färbung 
wird  ihrer  Genese  nach  nicht  gleichmässig  henrtheilt.  v.  Reck- 
L1NGHAUSEX  fasst  sie  als  Parenchymfarhe  auf.  Huuek  und  Ciiiaei 
beziehen  sie  auf  feinste  Fettkörnchen,  an  welche  das  Pigment  ge- 
bunden ist. 

ß)  Das  Myelom. 

Ebenfalls  dem  Lymphosarkom  nahe  verwandt  ist  ein  histologisch 
ähnlich  gebauter  Tumor,  das  Mgelom,  welches  vom  Knochenmark 
ausgeht  und  in  multiplen  Knoten  in  ihm  in  den  verschiedensten 
Knochen  vorkommt.  Die  einzelnen  Tumoren  sind  makroskopisch 
nicht  sehr  scharf  begrenzt.  In  anderen  Organen  entstehen  keine 
Metastasen.  Dieser  Umstand  lässt  sich  nur  so  erklären,  dass  die 
von  der  primären  Xeubildimg  aus  in  den  Kreislauf  übertretenden 
Zellen  ausschliesslich  im  Marke  sich  festsetzen,  weil  sie  hier  ge- 
wisse chemische  Bedingungen  finden,  welche  anlockend  auf  sie 
wirken.  In  ähnlicher  Weise  erklärten  wir  auch  bereits  die  Vor- 
liebe der  inetanstatischen  Lymphosarkome  für  die  lymphatischen 
Apparate. 


m)  Das  iMelanom,  Chromatophorom. 

Das  Melanom,  eine  in  Knotenforin  auftretende  Geschwulst,  ver- 
dankt den  Kamen  seiner  Farbe.  Es  ist  nämlich  entweder  in  ganzem 
Umfange  tief  schwarzbraun  gefärbt  (Fig.  201),  und  dann  besonders 
charakteristisch  oder  es  hat  einen  helleren  braunen  oder  nur  leicht 
bräunlichen  Ton,  oder  es  ist,  und  zwar  sehr  häutig,  ungleich - 
massig  pigmentirt,  in  einzelnen  Abschnitten  braun,  in  anderen 
heller,  in  wieder  anderen  farblos.  ^Manchmal  ist  es  nur  an  kleinen 
.Stellen  gefärbt,  so  dass  man  die  pigmentirten  Theile  übersehen 
kann. 

Der  Tumor  kommt  primär  nur  auf  der  Haut  oder  den  aus  ihr 
hervorgegangenen  Schleimhäuten  (oder  auf  abgesprengten  Haut- 
theilen)  und  im  Auge  zur  Entwicklung. 

Er  baut  sich  fast  allein  aus  vollentwickelten,  relativ  gross(>n 
protoplasmareichen  Zellen  auf,  die  .alle  oder  nur  zum  kleineren 
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Molanom  der  Haut.  Durelisehuitt.  Der  tief  scliwarz- 
braim  gefärbte  knollige  Tumor  hat  die  Epidermis 
nach  oben  durchbrochen. 


oder  grösseren  Tlieile  Pigment  in  Gestalt  brauner  eckiger  KönicLeii 
enthalten.  Aber  dieser  Farbstoff  ist  nicht  ein  zufälliger  Bestand- 
theil,  sondern  ein  wesentliches  Product  der  Zellen.  Denn  diese  sind 

die  Abkömmlinge  der  nor- 
mal in  der  Haut  und  in 
derChorioidea  vorhandenen 
verzweigten  Pigmentzellen, 
Chromatophoren.  AVegen 
dieser  Alikunft  nenne  ich 
die  Neubildung  auch  Chro- 
matophorom. 

AVeil  aber  die  Zellen 
pjg  261.  letzter  Linie  bindege- 

webiger Abkunft  sind,  be- 
zeichnet man  die  Ge- 
schwulst auch  tvohl  als  Me- 
lanosarlvm.  Besser  ist  es  aber,  diesen  Namen  nicht  zu  gebrauchen, 
damit  der  Irrthum  vermieden  wird,  als  handele  es  sich  um  einSarkoui, 
welches  nur  zufällig  pigmentirt  sei. 

Die  Zellen  ordnen 
sich  im  Melanom  der  Hanl 
nicht  zu  einem  völlig 
gleichmässigen  Gewebe 
an,  etwa  wie  in  einem 
Spindelzellensarkom.  Sie 
sind  vielmehr  in  Gruppen 
von  wechselndem  Um- 
fange zusammengelagert, 
die  von  einander  durch 
schmale  Züge  getrennt 
Averden,  Avelche  aus  Ge- 
lassen und  meist  nur 
w'enigen  begleitenden  Fi- 
brillenbestehen (Fig.202 ). 
AVir  pflegen  diesen  Bau, 
da  er  eine  gewisse  Aehn- 
lichkeit  mit  dem  einer 
Drüse  hat,  alveolär  zu 
nennen.  Doch  besteht  ein  Avesentlicher  Unterschied  darin,  dass  jene 
Züge  nicht  etwa,  Avie  in  einer  Drüse,  Durchschnitt  bindegeAvebiger 
Septa  darstellen,  Avelche  die  Zellhaufen  fast  rings  umgeben.  Sie  sind 


Fig.  262. 

.Schnitt  ans  einem  Melanom.  Starke  A’’erp:r.  Man  sieht 
einen  alveolären  Bau  und  dicht  liegende  grosso  Zellen. 
Die  meisten  sind  farblos,  ein  Tlieil  ist  vielgestaltig 
und  mit  Körnchen  (Pigment)  durchsetzt. 


Die  (.ieselnvillste. 
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viehuelir,  wie  auch  hei  den  Kundzellensarkoiuen  (S.  481)  schon 
betont  wurde,  nur  verzweigte  und  anastomosirende,  wenn  auch 
manchmal  platte  Stränge.  In  dieser  Form  ziehen  sie  zwischen 
den  Zellgruppen  durch,  begrenzen  sie  also  nur  unvollständig 
gegen  einander. 

Die  Zellen  lagern  ziemlich  dicht  zusammen  und  verrathen  des- 
halb ihre  wahre  Gestalt  nicht  immer.  Sie  erscheinen  in  den 
Schnitten  bald  epithelähnlich,  polygonal  abgeflacht,  bald  von  un- 
regelmässiger, eckiger,  länglicher,  spindeliger,  manche  auch  nicht 


Fig.  263. 

Zi-.llcii  aus  einem  fast  farlildseii  Melanom  (Ohromatopliorüin)  der  Haut..  Die  Zellen  sind  vielge- 
staltig, mit  vielfachen  .Ausläufern. 


selten  in  deutlich  verästigter  Gestalt  (Fig.  263).  Zwischen  ihnen  finden 
sich  entweder  keine  oder  nur  Avenige  feine  Fibrillen,  die  aber  nur 
selten  zu  einem  die  einzelnen  Zellen  umspinnenden  Netz  zusanimen- 
treten.  Sie  stehen  mit  jenen  gefasshaltigen  Zügen  in  Yerbindung. 
Daraus  ergiebt  sich,  dass  zwischen  den  Zellhaufen  und  den  Strängim 
keine  scharfe  Grenze  vorhanden  ist.  Auch  finden  sich  in  letztere 
einzelne  protoplasmatische  Zellen  gleichen  Charakters  eingelagert. 

Die  Pigmcntirtimj  dn-  Zellen  ist  nur  in  den  tiefbraunen  TumoriMi 
eine  ziemlich  gleichniässige.  in  den  anderen  erstreckt  sie  sich  nur 
auf  einen  Theil  der  Zellen,  in  den  blassen  natürlich  auf  sehr 
wenige  oder  sie  fehlt  über  grosse  Abschnitte  ganz.  Die  Zellen  in 
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sind  meist  besonders  stark  mit  Farbstoff 


Deutlicher 
zum  Vorschein 


Solange 


den  trennenden  Zügen 
versehen. 

Die  Gestalt  der  einzelnen  Elemente  lässt  sich  vollständig  nur 
erkennen,  wenn  man  sie  aus  frischen  Objecten  isolirte.  Dann  rindet 
man  neben  unregelmässigen  und  rundlichen  Geltilden  in  wechselnder, 
zuweilen  überwiegender  Menge  oder  gar  ausschliesslich  auch  solche 
mit  kürzeren  und  längeren  einfachen  oder  verzweigten  Ausläufern. 
Sie  sind  dann  den  Chromatophoren  der  Haut  entsprechend 
(Fig.  263). 

kommt  diese  Form  in  den  Melanomen  des  Aiajes 
sie  noch  innerhalb  des  Bulbus  sich  ent- 
wickeln, manchmal  aber 
auch  noch,  wenn  sie 
sich  weiter  in  der  Orbita 
ausgebreitet  haben,  be- 
stehen sie  fast  nur  aus 
vielgestaltigen,  mit  layujen 
Fortsätzen  versehenen  Zel- 
len, die  von  den  typi- 
schen Pigmentzellen  der 
Chorioidea  sich  nur 
durch  eine  weniger  zarte 
Beschaffenheit  der  Aus- 
läufer und  durch  einen 
umfangreicheren  Zell- 
leib unterscheiden, 
sich  davon  oft  schon  genügend 
überzeugen,  doch  liegen  die  Zellen  hier  gewöhnlich  als  lang- 
gestreckte Elemente  parallel  an  einander  (Fig.  264),  so  dass  man, 
von  der  Pigmentirung  abgesehen,  an  ein  Spindelzellensarkom  er- 
innert wird.  Zwischen  den  typischen  Chromatophoren  kommen 
runde  Elemente  voi’,  die  meist  stärker  pigmentirt  und  als  con- 
trahirte  Formen  anzusehen  sind. 

Bei  der  weiteren  Ausbreitung  des  INfelanoms  der  Chorioidea  im 
Körper  geht  jener  Bau  nicht  selten  mehr  und  mehr  verloren.  Er 
nähert  sich  dann  dem  des  Hautmelanoms.  IMeist  aber  findet  man 
auch  in  Metastasen  noch  die  typische  Zusammensetzung  aus  Chro- 
matophoren (Fig.  264  c). 

Ausnahmsweise  bauen  sich  auch  die  Melanome  der  Haut  aus- 
schliesslich aus  typischen,  den  Chorioideazellen  ähnlichen,  mit  langen 
Ausläufem  versehenen,  Chromatophoren  auf. 


Ans  Melanomen  des  Auges,  a Spindoligo  und  mit  mehre- 
ren -■Viisläufern  versehene,  schwach  pigmentirte  Zellen. 
h Stärker  pigmentirte,  spindelige  and  dicht  pigmentirte 
runde  Zellen,  o Zellen  aus  einer  Metastase  der  Leher. 


Auch  im  Schnitte  kann  man 
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Das  AVacbsthum  des  Chromato])lioronis  erfolgt  ansscldicsslicli 
durch  Wucherung  seiner  eigenen  Kleme)ite,  nicht  durch  Betheiligung 
angrenzender  Gewebebestaiidtheile.  Die  Zellen  dringen  intiltrirend 
in  die  Ünigehung  vor  und  folgen  in  der  Haut  gern  den  Lyiuph- 
bahnen,  -während  sie  vom  Bulbus  aus  in  den  Opticus  hineinwuchern 
und  niclit  selten  so  in  die  Schädelhöhle  gelangen. 

Das  Afelanom  macht  sehr  gern  Rccidive  und  Metastasen.  Erstere 
treten  am  Orte  der  Exstirpation  oder  auch  in  der  angrenzenden 
Haut  hezw.  in  der  Orbita  auf.  Dabei  können  nach  der  Exstirpation 
viele  Jahre  vergehen,  bis  das  Eecidiv  erscheint.  Die  ersten  i\te- 
tastasen  sitzen  gern  in  den  regionären  Lymphdrüsen,  aber  es  dauert 


Fig.  265. 

Xiero  mit  mitastiitis'-lien  Melanomen. 


nicht  lange,  bis  auch  der  übrige  Körper  mit  secundären  Knoten 
geradezu  überschwemmt  w’ird.  Sie  können  sich  in  allen  Organen 
entwickeln,  in  Gestalt  kleinster  Knötchen  und  umlangreicher 
Tumoren  (Eig.  265).  Besonders  dicht  pflegt  die  Lebei-  mit  ihnen 
durchsetzt  zu  sein. 

Die  Farbe  der  Metastasen  entspricht  bald  dem  Aussehen  der 
piimäien  Geschwulst,  bald  ist  sie  dunkler,  oft  aber  auch  heller. 
Aeben  schwarzen  Knoten  können  weisse  voi-lianden  s(*in,  oder  gar 
lilierwiegen,  und  zwar  auch  bei  intensiv  gefärbten  ])rimären  Tumoren. 
Der  histologische  Bau  der  Metastasen  stimmt  im  [Jebrigen  mit  dem 
der  jinmären  Neubildung  überein,  oder  er  ist,  was  di('  Zellform 
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juigelit,  insofern  vereinfacht,  als  die  vielgestaltigen  Pigmentzellen 
durch  einfacher  gebaute  ersetzt  sind. 

Selbstverständlich  können  die  Metastasen  auch  bei  noch  be- 
stehendem, nicht  exstirpirtem  Primärtumor  auftreten,  dessen  Grösse 
dabei  nicht  immer  maassgebend  ist.  Auch  erbsengrosse  Melanome 
geben  gelegentlich  zu  secundären  Tumoren  und  auch  zu  Recidiven 
Veranlassung. 

Zwischen  den  Melanomen  der  Haut  und  denen  des  Auges  bestehen 
nach  Allem  keine  durchgreifenden  Unterschiede.  Nun  ist  aber  die  Neu- 
bildung der  Chorioidea  unzweifelhaft  von  deren  Pigmentzellen  ab- 
zuleiten. Daran  zweifelt  Niemand.  Es  handelt  sich  also  um  einen 
Tumor,  der  sich  ebenso  typisch  aus  einer  bestimmten  Zellart  ab- 
leitet,  wie  das  Chondrom  aus  Knorpel,  das  Sarkom  aus  der  Einde- 
gewebezelle. 

Natürlich  kommen  auch  die  Pigmcmtzellen  der  Iris  in  Betracht.  Ich 
habe  ein  stecknadelko|)fgrosses  IMelanom  aus  der  Yorderfliiche  dieser  Haut 
herauswachsen  selien. 

Ueber  die  Entstehung  des  Augenmelanoms  wissen  wir  nichts 
Sicheres.  Nur  der  Umstand,  dass  neben  einem  bestehenden  Tumor 
noch  abgesi)rengte  Inselchen  aus  Chromatophoren  in  der  Sclera 
und  an  der  Aussenseite  des  Eulbus  verkommen,  lässt  daran  denken, 
dass  die  Neubildung  aus  solchen  isolirten  abgesprengten  Complexen 
hervorging.  Man  könnte  versucht  sein,  auf  diesem  Wege  auch  die 
jMelanome  zu  erklären,  die  auf  der  Cornea  und  in  der  Conjunctiva 
verkommen.  Doch  stimmen  sie  nach  ihrer  Zusammensetzung  mehr 
mit  den  Hautmelanomen  überein. 

Diese  entwickeln  sich  fast  ausschliesslich  aus  weichen,  meist 
mehr  oder  weniger  stark  pigmentirten  congenitalen  Warzen  (Naevi  ). 
In  diesen  müssen,  wenn  wirklich  die  Tumoren  der  Chorioidea  und 
der  Haut,  wie  wir  anuahmen,  principiell  identisch  sind,  ebenfalls 
Pigmentzellen  verkommen,  von  denen  die  Geschwülste  ausgehen, 
l^as  ist  ntin  in  der  That  der  Fall.  Die  Warzen  (Fig.  266)  ent- 
halten als  charakteristische  Elemente  zahlreiche,  verschieden  grosse, 
nicht  sehr  scharf  begrenzte  Zellhaufen,  die  sich  gegen  die  Epi- 
dermis hin  meist  verkleinern  imd  in  die  einzelnen  Elemente  auf- 
lösen.  Die  Zellen  liegen  auch  innerhalb  der  Gruppen  nicht  un- 
vermittelt neben  einander,  sondern  sind  alle  oder  zum  Theil  durch 
ein  Netz  feiner  Fibrillen  von  einander  getrennt.  Sie  haben  im 
Schnitt  eine  rundliche  Form,  wenn  man  sie  aber  frisch  isolirt, 
zeigen  sie  eine  unregelmässige,  oft  mit  kurzen  Ausläufern  versehene 
.Gestalt.  Sie  sind  innerhalb  der  Haufen  sehr  oft  leicht,  seltener 
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stark  pigmeiitirt.  Die  Pigmeiitkörnchen  sind  braun,  sie  liegen  gern 
am  Rande  des  Protoplasmas.  Je  mehr  die  Zellen  isolirt  sind, 
desto  häutiger  und  intensiver  sind  sie  mit  Farbstoff  versehen,  desto 
mehr  ändern  sie  aber  auch  ihre  Gestalt  und  gehen  in  langgestreckte, 
verästigte,  vielgestaltige  Chromatophoren  üher,  die  gern  in  der 
Umgebung  von  Gelassen  liegen.  Danach  darf  man  schliessen,  dass 
alle  die  der  "Warze  eigenthüralichen  Zellen  als  mehr  oder  weniger 
entwickelte  Chromatophoren  zusainmengehören.  Die  Haufenzellen 
sind  im  üeberschuss  gebildete  Jugendstadien. 

Die  Pigmentxellen  sind  allerdings  Elemente  des  Bindegewebes, 
aber  sie  sind  aus  ihm  heraus  ebenso  dift'erenzirt,  wie  etwa  die  glatten 
Muskelzellen.  Sie  bilden  also  wie  diese  eine  umschriebene  Zellnrt. 


Fig.  266. 

Theil  eines  weichen  Kaeviis.  .Schwache  Vergr.  Man  sieht  unterhall)  des  Eiiithels  und  zinn 
Theil  au  dasselbe  anstossend  unregelmässige  Haufen  von  Naevnszellen. 


Die  Gruppen  der  unentwickelten  Chromatophoren  liegen  häutig 
der  Ejndcrmis  der  Warzen  dicht  an,  sie  hüllen  eine  Epithelleiste  oft 
ganz  ein  und  füllen  eine  oder  mehrere  Papillen  aus.  Sie  dringen 
auch  mit  Fortsätzen  in  die  Epidermis  ein,  in  welclier  sie  dann  in 
Schnitten  in  Gestalt  scheinbar  (oder  vielleicht  auch  wirklich) 
isolirter,  schart  gegen  die  Epithelien  abgesetzter  Zellinseln  an- 
getroften  werden. 

Diese  enge  Beziehung  zum  Epithel  ist  die  "V^eranlassung  dazu  ge- 
worden, das  Unna  und  nach  ihm  Kkomkyer  die  Zellen  als  Ab- 
kömmlinge der  Epidermis  ansehen.  Aber  wähi’end  Unna  meint, 
d.ass  die  Zellen  hlpithel  bleiben,  dass  es  sich  also  bei  den  Mela- 
nomen um  Xaevus-Carcinome  handelt,  lässt  .Kromeyee  die  Epithelien 
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zu  Biiiclegewebezelleu  werden.  Ich  halte  beide  Auffassungen  für 
irrig.  Die  Naevuszellen  stammen  nicht  vom  Epithel  ab.  Ich  will 
aber  noch  auf  einen  Umstand  hinweisen,  der  wohl  mit  dazu  beige- 
tragen hat,  dass  die  Abstammung  vom  Epithel  angenommen  werden 
konnte.  Man  findet  nämlich  bei  den  Naevi  von  Nev(jeboi-encn  und 
kleinen  Kindern  manchmal  (Eig.  267)  nur  geringe  ]\[engen  von 
Pigmentzellen  in  der  Cutis,  dagegen  kleinere  und  grössere  scharf 
abgegrenzte  Zellhaufen  in  der  Epidermis,  von  der  sie  oben  und 
seitlich  umschlossen,  nach  unten  gegen  das  Bindegew'ebe  frei  ge- 
lassen werden.  Sie  bestehen  aus  mehr  oder  weniger  stark  pigmen- 

tirten,  dicht  gedrängten 
oder  locker  liegenden 
und  im  letzteren  Falle 
besonders  deutlich  ver- 
ästigten  Pigiuentzellen, 
Chromatophoren.  Es  ist 
also  schon  im  Embryonal- 
leben  zu  einer  an  um- 
schriebenen Stellen  stär- 
keren, in  das  Epithel  hin- 
einragenden Anhäufung 
jener  Elemente  gekom- 
men. Solche  Bilder  mögen 
noch  mehr  als  die  in 
älteren  Naevi  zur  An- 
nahme einer  epithelialen 
Abkunft  der  Naevizellen 
verführt  haben, 
aussehen  als  Epithelien, 
die  beispiellose  Annahme 





« ..  . 


^ 


Fig.  2G7. 


Aus  einem  weichen  'Naevus  eines  einjährigen  Kindes. 
In  der  Kiiidermis  ein  sehai’f  gegen  sie  ahgesetzter  Bezirk 
mit  vielgestaltigen,  von  einander  nicht  deutlich  abge- 
grenzten Pigmentzellen. 


Da  die  Naevuszellen  ganz  anders 
musste  Unna  zur  Stütze  seiner  Lehre 
machen,  dass  die  letzteren,  um  zu  ersteren  zu  werden,  eine  rapide, 
für  uns  nicht  verfolgbare  Umwandlung  erführen. 

Für  mich  sind  also  die  Beziehungen  zwischen  Epithel  und  Naevus- 
xellen  lediglich  secundärer  Natur  und  nur  bedingt  dui’ch  das  dichte 
Heran-  (bezw.  Hinein-) Wachsen  der  Pigmentzellen  an  die  Epi- 
dermis. Dass  beide  Zellarten  verschieden  sind,  kann  man  auch 
sehr  gut  nach  Anwendung  der  von  mir  angegebenen  ^Modifictition 
von  Maliaiby’s  Methode  (an  ZENKEit-Präparaten)  sehen.  Epithelien 
und  Pigmentzellen  sind  dann  etwas  verschieden  gefärbt,  vor  Allem 
aber  dadurch  unterschieden,  dass  zwischen  den  Naevuszellen  ein 
Fibrillennetz  besteht,  was  der  Epidermis  fehlt  (Fig.  268). 
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]>ie  weichen  2^'ncvi  »ind  conffeniiale  Bihhmtjcn.  Sie  sind  l)ei  der 
(-Jeburt  klein  und  vergrössern  sich  nur  langsam  l)is  zur  (grosse 
eines  Stecknadelkoj3fes  oder  einer  kleinen  Erbse.  Wir  müssen 
annehmen,  dass  sie  einer  Entwicklungstörung  der  Haut  mit  localer 
überreichlicher  Bildung  von  Pigmentzellen  ihre  Existenz  verdanken. 
Aus  ihnen,  also  auf  Grund  einer  congenitalen  Anlage,  bilden  sich 
die  Chromatophorome.  Aber  die  meisten  Warzen  werden  nicht 
zu  Tumoren.  Dazu  führt  hauptsäclilich  ein  den  Naevus  trefi'endes 
Trauma,  eine  Aetzung  u.  dergl. 

Wir  haben  hier  also  ein  Beispiel,  welches  lehrt,  dass  Tumoren, 
die  zu  den  gefährlichsten  gehören,  die  wir  kennen,  in  ihrer  Anlage, 
hier  also  als  weiche  Naevi, 
noch  nichts  von  dem  ma- 
lignen Charakter  verrathen. 

Sie  können  dauernd  un- 
schädlich bleiben,  sie  können 
aber  auch  gelegentlich,  durch 
Momente  veranlasst,  welche 
dasWachsthum  steigern  (Hy- 
peraemie),  zu  den  deletären 
IMelanomen  auswachsen. 

Die  alveoläre  Anordnung 
der  Melanome  findet  ihr  Vor- 
bild in  der  haufenweisen  La- 
gerung der  Naevuszellen.  Die 
wechselnde  Pigmentirung  ist 
hier  ja  auch  schon  vorhanden. 

Die  farblosen  Tumorzellen 
haben  wir  wohl  ebenso  wie 
in  den  AVarzen  die  pigrnentfreien  Haufenzellen  als  Jugendstadien, 
vielleicht  auch  als  Rückhildungsformen  aufzufassen.  Für  letzteres 
sjiricht  das  Fehlen  des  Pigmentes  in  den  Metastasen  auch  in 
solchen  Fällen,  in  denen  die  primäre  Neubildung  als  intemsiv 
schwarze  Pigmentirung  im  Auge  sass. 

Aber  die  priinäreii  (ieschwiUste  können,  sehr  selten  freilich  iin  Aukc. 
auch  bereits  last  farblos  sein.  Uebersieht  man  dann  etwaige  kleine  pigmen- 
tirte.  Stellen,  so  könnte  man  kurzweg  von  alveolären  Sarkomen  reden. 
Manche  der  so  bezeichneten  Neubildungen  mögen  daher  zu  den  Melanomen 
zu  rechnen  sein. 

Da  die  Afelauome  aus  Chromatophoren  entstehen,  so  muss  ihr 
harbst(»ft  mit  dem  der  normalen  Pigmentzellen,  also  auch  der 


Fig.  2ß8. 

Aus  einem  weichen  Naevus.  Links  (a)  ein  Epithol- 
zapfen,  daran  rechts  anstossond  Naevuszellen, 
zwisehen  dpnen  Fibrillen  hervortreten. 
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cliorioidealen,  ühereinstimmen.  Es  ist  also  jedenfalls  kein  geu-öiw- 
Uchcfi  Derivat  den  Blutfarbstoffes.  Es  spricht  aber  weiterhin  Vieles 
dafür,  dass  es  ül)erhaupt  nicht  von  dem  Haemoglohin  abzuleiten, 
sondern  dass  es  ein  Product  des  Zellstoffwechsels  ist.  Man  hat 
nämlich  in  dem  Farbstoff  kein  Eisen,  dafür  aber  Schwefel  gefunden. 
Dadurch  charakterisirt  er  sich  als  ein  Eiweissderivat.  Doch  lileibt 
es  unklar,  oh  er  aus  dem  Protoplasma  oder  aus  anderen  Eiweiss- 
körpern entstand.  Nun  kommt  freilich  auch  eisenhaltiges  Pigment 
in  Melanomen  und  zwar  zuweilen  reichlich  vor,  aber  das  ist  nicht 
auffallend,  da  in  diesen  Neubildungen,  wie  in  anderen,  Blutungen  ent- 
stehen, aus  denen  Haemosiderin  wird. 

Das  Pigment  kann  so  massenhaft  werden,  dass  man  von  der 
Zelle  selbst,  ausser  der  äusseren  Form,  nichts  mehr  sieht.  Schliess- 
lich kann  sie  ganz  zerfallen.  Das  lässt  sich  im  Sinne  einer  Um- 
wandlung des  Protoplasmas  in  Pigment  verwerthen. 

Der  Farbstoff  Avird  Melanin  genannt,  beim  Pferde,  bei  welchem 
Melanome  relativ  häufig  sind,  Phymatorrhu.mi.  Bei  diesem  Thiere 
ist  die  Tumorgenese  bemerkenswerth.  Die  Neubildung  findet  sich 
fast  immer  an  Schimmeln,  die  nicht  als  solche,  sondern  farbig 
geboren  werden.  Hier  mögen  Unregelmässigkeiten  in  der  Bildung 
l)ezw.  Rückbildung  der  Pigmentzellen  eine  Rolle  spielen. 

n)  Tumoren,  die  aus  Epithel  und  Bindegewebe  bestehen. 

Die  bisher  besprochenen  Tumoren  waren  allein  aus  den  ver- 
schiedenen Arten  des  Bindegewebes  mit  Einschluss  der  zu  ihm 
gehörenden  Gefässe  hervorgegangen.  Nun  kann  al)er  neben  dem 
Bindegewel)e  auch  das  Epithel  an  der  Neubildung  theilnehmen,  aber 
es  wird  niemals  allein  eine  Geschwulst  bilden.  Denn  seine  Existenz 
ist  durchaus  an  eine  bindegewebige  Grundlage  gebunden. 

Die  Beziehungen  zwischen  Epithel  und  Bindegewel)e  stellen 
sich  in  den  Tumoren  auf  zweifache  Weise  dar.  Einmal  nämlich 
sind  sie  denjenigen  analog,  die  wir  unter  normalen  Verhältnissen 
antreffen.  Daun  sehen  wir  das  Epithel  ganz  ähnlich  Avie  hei  der 
Epidermis,  der  Schleimhaut,  den  Drüsengängen  und  -Alveolen  an- 
geordnet und  finden  es  event.  unter  Vermittlung  einer  Membrana 
propria  auf  einem  neugebildeten  bindegeAvebigen  Boden,  der  eben- 
falls in  der  Hauptsache  so  gebaut  ist,  wie  an  jenen  vStellen.  Es 
Aviederholt  sich  also  in  den  Grundzügen  der  Typus  der  äusseren 
Haut,  der  Schleimhaut,  der  Drüse.  Das  Mengenverhältniss  der 
beiden  Bestandtheile  AV'echselt  sehr,  bald  ist  viel  Epithel  da,  bald 
tritt  es  dem  BindegeAvebe  gegenüber  in  den  Hintergrund. 
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Man  kann  die  innige  Ziisanuuengehürigkeit  beider  Bestand- 
theile,  die  gleichinässige  Tiieilnaliiue  der  liindesubstanz  und  des 
Epithels  an  der  Bildung  der  Geschwulst  im  Namen  dadurch  aus- 
drücken,  dass  man  die  hierhergehörigeii  Tumoren  als  fihro- 
cpilhcliale  bezeichnet.  Wir  w(dlen  sie  zunächst  in’s  Auge  lassen. 

a)  Die  libroepithelialeu  Tumoren. 

In  den  fihroepithelialen  Tumoren  wachsen  Epithel  und  Binde- 
gewebe gemeinsam  mit  einander,  die  Epitlielzellen  vermehren  sich 
entsprechend  einer  Yergrösserung  der  Fläche  des  Bindegewebes 
und  dieses  dehnt  sich  mit  der  Zunahme  jener  aus.  Es  ist  genau 
dasselhe  Verhältniss,  wie  wir  es  hei  der  Entwicklung  der  normalen 
Haut  und  der  Drüsen  antreffen. 

Denn  auch  bei  der  embryonalen  Gene.se  der  Drüsen  wäch.st  nicht  etwa 
das  Epithel  in  Gestalt  von  Schlauchen  für  sich  allein  in  ein  vorher  be- 
stehendes Dindegewebe  hinein.  Melmehr  ist  es  stets  von  einer  sich  ihm 
aenau  anschliessenden  Lage  jugendlicher,  gefässreicher  Bindesubstanz  um- 
geben, mit  der  es  gemeinsam  in  die  ihm  zukommemle  Richtung  vordringt. 

I.  Neubildungen,  welche  nach  Art  von  äu.sserer  Haut,  von 
Schleimhaut  oder  von  Drüsen  gebaut  sind. 

Die  am  leichtesten  verständlichen  fihroepithelialen  Tumoren 
finden  wir  auf  der  äusseren  Haut  und  den  mit  Plattcnepilhel  hedcckim 
.Schleimhäuten,  in  Gestalt  kleiner  rundlicher  oder  spitzer,  oder  un- 
regelmässiger Erhebungen,  die  unter  den  Sammelbegrifl’ der  U ro  .ren 
fallen  (Fig.  2ü9).  Sie  bestehen  aus  einem  hindegewehigen  Grund- 
stock mit  einem  meist  erhehlich  verdickten  Epithelüberzug.  Ersterer 
zeigt  sehr  gewöhnlich  einen  papillai-en  Bau,  der  um  so  mehr  hervor- 
tritt, als  die  Papillen  länger  zu  sein  pHegen  als  auf  der  normalen 
Haut  und  sich  ausserdem  verzweigen.  Unter  diesen  Umständen 
kann  die  äussere  Oberfläche  der  Tumoren  nur  dann  glatt  sein  (a), 
wenn  die  Epitheldecke  so  dick  ist,  dass  die  Pa])illen  ganz  in  ihr 
Platz  finden.  Anderenfalls  muss  sie  uneben  und  in  vielen  Fällen 
ausgesprochen  xottig  werden  {b),  da  jeder  papillären  Erhebung  eine 
Hervorragung  entspricht  (Fig.  270).  Diese  Prominenzen  sind  finger- 
lörmig  oder  rundlich,  kolbig  oder  traubenföriuig  (Fig.  271).  Wenn 
die  Zotten  sehr  lang  und  reichlich  verästigt  sind,  so  muss  sich 
das  in  dem  äusseren  Verhalten  des  Tumors  darin  ausprägen  (Fig.  272), 
dass  er  aus  oft  langen  baiunförmig  aufstrebenden  Gebilden  besteht, 
die,  in  grösserer  Zahl  zusammengedrängt,  eine  mehr  oder  weniger 
compacte  Masse  Inlden,  die  manchmal  erst  bei  künstlicher  Aus- 
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einaiiderlegung  ihren  Bau  liervortreten  lässt.  Selhstverständlicli 
können  solclie  Tumoren  nicht  mehr  klein  sein,  sie  erreichen  viel- 
mehr nicht  selten  einen  beträchtlichen  Umfang,  werden  eigross  bis 
faustgross  und  grösser. 

Man  nennt  diese  Xeubildnngen  gern  Papillome,  eine  Bezeichnung,  die 
nicht  glücklich  gewählt  ist.  Denn  sie  würde  eine  aus  Papillen,  d.  h.  aus 
hindegewehigen  (iehilden,  hestehenden  Tumor  bedeuten,  also  das  Epithel 
aussei  Acht  lassen.  Immerhin  mag  man  den  Namen  gebrauchen,  wenn 
man  die  richtige  Vorstellung  damit  verbindet.  Besser,  aber  freilich  auch 


c 


Big.  209. 

.Schemata  über  den  Han  iiapilliircr  Hant- 
tiimoren.  aTiimor  mit  glatter  Olierfläche. 
langen  I'apillen  uml  Kpithelleisten ; 
fc  Tumor  mit  zottiger  Oberfläche;  c Tumor 
mit  glatter  Oberfläche  und  «tark  ent- 
wickeltem Hiudegewebe. 


Fig.  270. 

l'apillärer  Tumor  der  üvula.  .Schwache  A'ergr 


umständlicher,  würde  man  von  itapillär  oder  zottig  gebauten  fibroepithelialeii 
Neubildungen  reden. 

Bindegewebe  und  Epithel  stehen  in  sehr  wechselnden  relativen 
Mcngcnverhtillnissen.  In  manchen  Tumoren  sind  sie  etwa  gleich- 
massig  entwickelt  (Fig.  209  a u.  h),  in  anderen  überwiegt  das  Binde- 
gewelie  (Fig.  269  c).  Dann  Avird  ein  fibröser  Centralkörper  von  einer 
dicken  Epitheldecke  überzogen.  Je  mehr  dieses  Verhalten  aus- 
geprägt ist,  um  so  melir  nähert  sich  die  Neuliildung  einem  Fibrom 
der  Haut. 

Das  Epithel  der  uns  hier  interessirenden  Tumoren  muss  natür- 
lich in  lebhafterer  Bildung  begriffen  sein,  als  auf  der  nonnalen 
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Fig.  271. 

Theil  eines  zottigen  Tumors 
der  Haut.  Die  hellen  Theile 
sind  der  Länge  nach  durch- 
schnitten. Man  sieht  hier  den 
bindegewebigen  Grundstock. 
Natiirl.  Grösse. 


ilusseren  Haut.  Denn  es  wird  ja  wesentlich  dicker  und  bekleidet 
eine  weit  grössere  Fläche.  Daher  muss  auch  die  Verhornung  aus- 
gedehnter sein.  Nicht  selten  kommt  es  dazu,  dass  die  Hornmassen 
sich  nicht  wie  sonst  schuppenförmig  ahstossen, 
sondern  zusammenhängend  liegen  lileihen. 

Dann  bilden  sie  einen  harten  Ueberzug,  der 
unter  Umständen  die  Unebenheiten  der  Oher- 
Häche  einigermaassen  ausgleicht,  tveil  die 
verhornten  Zellen  alle  Lücken  auslnllen.  In- 
dem andauerndneue  Hornschichten  hinzukom- 
men,  wird  die  Neubildung  immer  höher  und 
sjiringt  in  Form  hornartiger  harter  Körper 
vor.  In  einzelnen  Fällen  entstehen  so 
tingerlange  und  fingerdicke  gestreckte  oder 
gewundene  Auswüchse,  die  man  geradezu 
Hauthörner  nennt.  In  ihnen  ist  der  binde- 
gewebige Grundstock  aus  sehr  langen  parallel  angeordneten  Papillen 
gebildet. 

Aehnliche  Tumoren  wie  auf  der  Haut  und  den  von  ilir  ab- 
stammenden Schleimhäuten  finden 
sich  auch  auf  den  nicht  mit 
Plattenepithel  Iiedeckten  Schleim- 
häuten und  anderen  freien  Ober- 
tlächen,  so  im  Kehlkopf,  in  den 
Gallengängen,  in  den  Himhöhlen. 

Sie  entwickeln  sich  ferner  auf  der 
Innenfläche  des  Nierenbeckens, 
der  Ureteren  und  vor  Allem  dei- 
Harnblase.  Hier  bilden  sie  aus- 
gesprochen zottige  Gesclnvülstc, 

Zottenpolypen  (Zottenkrehse). 

Aus  der  Mucosa  der  Harnhlasen- 
schleirnhaut  erhebt  sich  ein  aus 
sehr  langen  und  vielverzweigten 
Papillen  bestehender  bindege- 
webiger Grundstock,  der  von 
einem  dem  Hamhlasenepithel  ana- 
logen vielgeschichteten  Epithel  be- 
deckt ist.  Die  Papillen  sind  sehr  zart,  aus  dünnwandigen  Ge- 
fässen  und  sehr  wenig  feinreticulärem  Hindegewebe  aufgebaut, 
das  Epithel  sitzt  ziemlich  lose,  stösst  sich  leicht  ab,  bleibt  aber 

Hibbeiit.  Lelirb.  d.  Alldem,  l’atbologie.  >.^2 


Fig.  272. 

Schema  eines  zottigen  Tumors  der  Harn- 
blasenschleimliaiit.  Die  langen  schmalen 
Zotten  werden  durch  abgestossene  Epithe- 
lien  zusannnengehalten. 
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doch  andererseits,  da  es  ja  relativ  wenig  lädirt  wird,  in  grö- 
sseren Massen  liegen,  füllt  die  Zwischenräume  zwischen  den 
Zotten  aus,  verklebt  sie  so  mit  einander  zu  einem  rundlichen  Po- 
lypen und  überzieht  ausserdem  dessen  Oberfläche.  So  macht  der 
Tumor  oft  zunächst  den  Eindruck  eines  soliden  Körpers,  aber  schon 
ein  leichter  Wasserstrahl  legt  den  papillären  Bau  klar,  indem  er  die 
Epithelmassen  fortspült.  Die  zarte  Beschaffenheit  der  Zotten  be- 
dingt es,  dass  leicht  Zerreissungen  und  damit  Blutungen  eintreten. 
Epithelien  und  ganze  Zotten  können  dann  mit  dem  blutigen  Harn 
entleert  werden. 

Aber  nicht  nur  dem  normalen  Körper  angehörende  Oberflächen 
liefern  papillär  gebaute  Tumoren.  In  noch  weit  grösserer  Aus- 
dehnung gehen  diese  aus  von  pathologisch  neu  entstandenen  epithel- 
hedeckleyi  Membranen.  Es  handelt  sich  dann  fast  ausschliesslich  um 
die  Innenfläche  von  kleineren  und  grösseren,  oft  sehr  grossen 
Hohlräumen,  die  bereits  selbst  der  Ausdruck  einer  Geschwulst- 
entwicklung sind.  Wir  werden  diese  Gebilde  sogleich  kennen 
lernen. 

Ausser  von  epithelbekleideten  Oberflächen  gehen  fibroepitheliale 
Tumoren  auch  von  Drüsen  aus.  Um  ihre  Entstehung  voll  zu  be- 
greifen, müssen  wir  uns  gegenwärtig  halten,  dass  zwar  das  Epithel 
den  charakteristischen  Bestandtheil  der  Drüse  ausmacht,  dass  es 
aber  zu  einem  gefässhaltigen  Bindegewebe  von  bestimmtem  Bau  so 
in  Beziehung  steht,  dass  es  ohne  dasselbe  nicht  fähig  wäre,  seine 
Function  auszuüben.  Man  darf  sich  also  nicht  vorstellen,  dass 
das  Stroma,  auf  welchem  das  Epithel  aufsitzt,  durch  ein  beliebiges 
anderes  Bindegewebe  ersetzt  werden  könnte.  Schon  dieser  enge 
Zusammenhang  lässt  nicht  daran  denken,  dass  ein  Tumor,  der  den 
Typus  der  Drüse  in  den  Grundzügen  wahrt,  anders  als  durch  ein 
gleichmässiges  gemeitisames  Wachsthum  von  Epithel  und  Bindegewebe  xu 
Stande  kommen  könnte.  Es  wiederholt  sich  demnach  bei  der  Ge- 
schwulstentwicklung der  embiTonale  Bildungsmodus  und  die  that- 
sächlichen  Befunde  in  diesen  Neubildungen,  die  w'ir  ihrem  drüsigen 
Bau  entsprechend  Adenome  nennen,  entsprechen  durchaus  diesen 
Y oraussetzungen. 

Es  giebt  einmal  Adenome  der  äusseren  Haut,  die  von  Sehweiss- 
oder Talgdrüsen  abzuleiten  sind.  Man  trifft  in  ihnen  diese  Drüsen 
in  vielgestaltigerer  und  oft  erheblich  vergrösserter  Form  eingebettet 
in  ein  bald  mehr,  bald  weniger  reichlich  mitgewachsenes  Binde- 
gewebe. Dabei  kann  das  Lumen  der  einzelnen  Canäle  eine  be- 
trächtliche, meist  umschriebene  Erweitening  erfahren  und  mit 
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wässeriger  Flüssigkeit  oder  mit  Talg,  bezw.  mit  angehäuften  fettig 
degenerirenden  Epithelien  gefüllt  sein.  Derartige  Adenome  haben 
meist  keine  erhebliche  Grösse  und  prominiren  nur  mässig  über  das 
normale  Hautniveau. 

Nicht  selten  kommen  Adenome  auf  der  NasensehleimJiaut  vor. 
Pis  sind  meist  polypös  vorspringende  weiche  Tumoren,  die  aus  leb- 
haft gewucherten  Schleimdrü- 
sen und  einem  zarten  binde- 
gewebigen Gerüst  bestehen. 

Hier  finden  sich  meist  sehr 
zahlreiche  kleinere  und  grö- 
ssere Erweiterungen  der  Drü- 
sengänge zu  rundlichen,  mit  ^ 

schleimig-wässerigem  Inhalt 
gefüllten  Räumen  (Cysten), 

Die  Geschwulst  kann  dann 
traiibig  aussehen.  Aehnliche 
Adenome  bilden  sich  auch  atif 
anderen  Schleimhäuten. 

Sehr  häufig  kommen  die 
Adenome  in  der  Schleimhaut 
des  Magens  und  des  Darmes  vor. 

Sie  stellen  sich  dar  als  rund- 
liche oder  längliche,  in  das 
Lumen  hineinragende,  sehr 
gern  gestielt  aufsitzende  Neu- 
bildungen von  der  Grösse  eines 
Stecknadelkopfes  bis  zu  der 

eines  Hübnereies  und  darüber  ^ Fig.  27.3. 

hinaus.  Nicht  selten  treten 
sie  multipel,  im  Magen  zu  10, 

20  und  mehr,  im  Darm,  be- 
sonders im  Colon,  zu  Hun- 
derten auf.  Diese  Tumoren  (Fig.  273)  bestehen  aus  einem  ein- 
fachen oder  verästigten  bald  umfangreichen,  bald  schmalen  Undc- 
gewebigen  Grundstock,  der  von  einem  schleimhautähnllchcn  Ueherxug  be- 
deckt ist.  Die  Drüsen  (P^ig.  274)  sind  aber  grösser  als  in  der 
Norm,  länger  und  olt  verzweigt.  Ausserdem  zeigen  sie  nicht  selten 
kleinere  und  grössere  cystöse  Erweiterungen.  Die  von  dem  binde- 
gewebigen (Grundstock  ausgehenden  intertubulären  Septa  sind  so 
schmal  wie  in  der  Nonn  oder  breiter. 


^ C 


Schemata  über  die  Bildang  von  .Schleimhaut- 
polypen; a Tumor  aus  verlängerten  nnd  umge- 
stalteten Drüsen  und  bindegewebigen  Septen ; 
b zottige  Erhebungen ; o Volyp  aus  bindegewe- 
bigem Grundstöcke  mit  .Schleimhautüberzug, 
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Aehnliche  Adenome  tinden  sich  auch  auf  der  rtentsschleimhavt. 
Auch  sie  zeigen  nicht  selten  cystische  Erweiterungen.  Es  sind 
ehentalls  breit  oder  gestielt  in  das  Cavuin  vorragende  Tumoren. 

Hänfig  sind  die  Adenome  der  Mamma.  Sie  treten  auf  in  Ge- 
stalt gut  abgegrenzter , deshalb  relativ  leicht  ausschälbarer  rund- 
licher oder  knolliger  Knoten  von  wechselnder,  im  Allgemeinen  aber 
fester  Consistenz.  Sie  sind,  wenn  sie  exstirpirt  werden,  durch- 
schnittlich etwa  wallnussgross,  werden  aber  auch  weit  umfangreicher. 
Da  sie  aber  aus  kleinen  Anfängen  hervorgehen,  so  muss  man  sie 
natürlich  auch  in  weit  geringerer  Grösse  antreft'en.  Daher  findet 

man  gelegentlich  solche,  die 
einen  Stecknadelkopf  an  Grösse 
kaum  übertreffen.  Nicht  selten 
kommen  mehrere,  zuweilen  viele, 
in  einer  Mamma  vor. 

Diese  Adenome  zeigen  in 
den  einzelnen  Fällen  einen  ausser- 
ordentlich wechselnden  Gehalt 
an  den  beiden  Bestandtheilen, 
manchmal  überwiegt  das  Epithel, 
manchmal  das  Bindegewebe.  Im 
letzteren  Falle  reden  wir  von 
Fibro- Adenomen  oder  gar  von  Fibromen.  Auch  darin  giebt  sich  die 
Gleichberechtigung  des  Bindegewebes  zu  erkennen. 

Das  Epithel  bildet  in  den  meisten  Fällen  lange,  verästigte, 
stumpf  endende  Canäle,  die  mit  einem  zweischichtigen  Epithel  nach 
Ai’t  der  grösseren  Ausführungsgänge  der  normalen  Milchdrüse 
ausgekleidet  sind.  Andere  Tumoren  haben  eine  alveoläre  Stnictur, 
d.  h.  die  Gänge,  die  in  ihren  letzten  Enden  zugleich  kürzer  und 
reichlich  verästigt  sind,  enden  mit  einer  leicht  kolbigen  x4.nschwel- 
lung,  die  ein  einschichtiges  Epithel  und  ein  enges  Lumen  zeigt. 
Solche  Alveolen  liegen  nach  Analogie  der  normalen  Drüsenläppchen 
in  grösseren  Gruppen  dicht  zusammen,  oder  sind  innerhalb  dieser 
Gruppen  durch  breitere  Septa  als  sonst  von  einander  getrennt. 

Der  in  diesen  alveolären  Adenomen  läppchenförmige  Charakter 
einer  Drüse  tritt  aber  auch  in  jenen  tulmläven  Adenomen  dadurch 
hervor,  dass  (Fig.  275)  ein  grösserer  Ansfühningsgang  mit  seinen 
baumförmigen  Verzweigungen  von  den  nächsten  ebenso  gestalteten 
durch  breites  Biiidegewebe  in  derselben  Weise  getrennt  wird,  wie 
dort  jede  Gruppe  von  Alveolen  von  der  nächsten.  Aber  diese 
Bindesubstanz,  welche  die  Läppchen  gegen  einander  begrenzt,  ist 


Fig  274. 

Vol.vT  des  Dickdarms.  Bindegewebiger  Grund- 
stock mit  einem  stark  verdickten  Schleimhaut- 
überzug. Längsschnitt.  Schwache  Vergr. 
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anders  gebaut  als  das  inuerlialb  derselben  vorbandene  (Fig.  275). 
Es  zeigt  niimlicb  eine  grol)e  gefaserte  zelliirmere  Bescbatfenbeit, 
\siihrend  das  Stroma,  wadcbes  in  inniger  Beziehung  zu  dem  Epithel 
steht,  enge  zu  ihm  gehört,  eine  'weichere,  feinfaserige  zellreicdiere 
Structur  hat.  Es  ist  zu  den  Gängen  parallel  angeordnet  und  um- 
giebt  die  Enden  und  die  Alveolen  circular.  Tn  gefällten  Präparaten 
fiscbeint  es  heller  als  jenes  grobfaserige  Bindegewebe  und  gegen 
dasselbe  in  ziemlich  scharfer  (Trenze  abgesetzt.  So  heben  sich 
also  (He  epithcUialligen  Absclmitlc  fehler  fön  ni(j  aus  dein  übrigen  Qrund- 


Fig.  275. 

.\<leuoma  iiiamimie.  Die  drüsigen  längs-  und  quergetrofl'enen  Gebilde  sind  in  hellen  Feldern 
eutlialten,  welche  durch  dunklere,  dichtlaserige  Züge  getrennt  werden. 

gewebe  ab.  Am  besten  tritt  dieses  Verhalten  in  den  tubulären  Ade- 
nomen hervor. 

Die  Mammaadenome  zeigen  eine  ITeihe  bemerkenswerther  Fm- 
gestaltvngen.  Die  eine  besteht  darin,  dass  die  Drüsenräume  sich 
hier  und  da,  oit  in  grosser  Ausdehnung,  aber  in  wechselndem  llm- 
tange  erweitern.  (Geschähe  das  gleichmässig,  so  würden  cylindrische, 
weite  Röhren  oder  rundliche  Endauftreibungen  entstehen.  So 
stellen  sich  die  Dinge  hier  und  da  auch  wohl  dar.  Meist  aber 
sind  die  Dilatationen  unregelmässig  uml  fübren  gewöhnlich  zur 
Bildung  von  Spalten.  i\[an  begreift  die  so  entstellenden  Formen 
am  besten,  wenn  man  sich  denkt,  die  Canäle  und  Alveolen  dehnten 
sich  zunächst  gleichmässig  aus,  sie  würden  aber  bald  von  der  einen, 
Itald  von  der  anderen,  bald  von  mebreren  Seiten  etwa  so  (becber- 
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förmig)  eingestülpt,  wie  es  bei  einem  Gummiball  möglich  ist,  dessen 
Luft  durch  eine  Oeffnung  entweichen  kann.  Aber  man  darf  nicht 
vergessen,  dass  man  sich  auf  diese  Weise  nur  das  Endresultat 
klar  macht.  Denn  der  Vorgang  der  Erweiterung  (vergl.  Fig.  276) 
besteht  nicht  in  einer  primären  Dilatation  und  einer  secundären 
Einstülpung,  sondern  beide  Processe  verlaufen  neben  einandei-. 
Dos  ivachsende  Bindegewebe  vergrössert  die  Wandfläche  des  Drüsenlumens ^ 


Fig.  276. 

Schemata  über  die  Dmwandluug  von  Canälen  in  Cystenräuine.  A Driisencanal.  B S-förmig 
gebogener  Drüsenraum.  Die  Biegung  ist  durch  zwei  mit  verzweigten  Gefässen  versehene 
Bindegewebekolben  bedingt;  a Querschnitt  von  Ä;  b Querschnitt  von  B.  C weitere  ürage- 
staltung  und  Erweiterung  von  B.  Zottiges  Hineinwachsen  des  Bindegewebes  in  den  Hnlilrauni. 


dessen  Epithel  währenddem  den  weiter  werdenden  Raum  auskleidet,  und 
wölbt  sich  zugleich  hier  und  dort  nach  innen  vor.  Denn  es  wuchert 
von  voraherein  ungleichmässig,  es  nimmt  vor  Allem  in  den  Winkel- 
stellen der  Canalverzweigungen  kolbenförmig  zu  und  erhebt  sich  in 
dieser  Form  gegen  das  Lumen.  Da  das  von  vielen  Seiten  her 
gleichzeitig  geschieht,  so  wird  die  Röhre  in  eine  vielgestaltige 
Spalte  umgewandelt,  deren  Contur  im  Schnitt  von  mannigfachen 
concaven  und  convexen  Linien  gebildet  wird.  Es  ist  charakte- 
ristisch, dass  diese  gesammte  AVueherung  allein  von  dem  zum 
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Epithel  gehörenden  Bindegewebe  ansgelit,  so  dass  auch  jetzt  noch 
die  erweiterten  Räume  in  helleren  Feldern  liegen,  die  sich  von  dem 
dieselben  trennenden  gröl)eren  Stroma  abhel)en. 

Die  Spalten  können  eine  beträchtliche  Grösse  erreichen.  Im  An- 
fang sind  sie  natürlich  nur  mikroskopisch  sichtbar,  später  aber  sieht 
man  sie  schon  mit  blossem  Auge,  zumal  wenn  man  die  Schnittfläche 
des  Tumors  etwas  anspannt.  Sie  können  fingerlang  werden.  Da 
sie  fast  immer  in  grosser  Zahl  vorhanden  sind,  so  bekommt  die 
Schnittfläche  eine  grosse  Aehnlichkeit  mit  dem  Durchschnitt  eines 
Kohlkopfes,  auf  welchem  man  die  Spalten  zwischen  den  Blättern 


Fig.  277. 

Intracanaliculäres  Fibrom.  .Makroskopisch.  In  die  dunkel  gehaltenen  Räume  sind,  ent- 
sprechend dem  Schema  G der  Fig.  216,  Zotten  hineingewachsen. 

bemerkt.  Die  so  umgeformten  Tumoren  sind  meist  erheblich  grösser 
als  die  einfachen  Adenome,  sie  können  kopfgi'oss  werden. 

Eine  weitere  Umgestaltung  vollzieht  sich  an  ihnen  dadurcli, 
dass  die  erwähnte  kolbenförmige  bindegewebige  Wucherung  weiter 
nach  innen  fortschreitend  zur  Bildung  papillärer,  oft  vielvcrxweigter 
Erhebungen  führt,  analog  denen,  die  wir  auf  Haut  und  Schleimhäuten 
kennen  lernten.  Sie  unterscheiden  sich  von  ihnen  nur  durch  die 
meist  ausgesprochen  beerenförmige  Gestalt  der  einzelnen  Aeste 
(Fig.  277),  so  dass  die  Gebilde  als  Ganzes  au  Trauben  erinnern, 
deren  Beeren  allerdings  gewöhnlich  nicht  über  die  Grösse  etwa 
eines  Kirschkerns  hinausgehen.  Sind  sie  reichlich  vorhanden,  so 
wird  der  Spaltraum  durch  sie  oft  erheblich  dilatirt.  Auf  dem  Durch- 
schnitt drängen  sie  sich  hervor,  oder  fallen  geradezu,  nur  an 
dünnen  Stielen  festgehalten,  aus  ihm  heraus. 
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In  Sülchen  Fällen  zeigt  meist  auch  das  wachsende  Binde- 
gewebe eine  besondere  Beschaö'enheit.  Es  ist  entweder  so  xp.llreich, 
dass  es  an  ein  Sarkom  erinnert,  oder  es  ist  mehr  oder  weniger,  oft 
hochgradig  ödematös,  so  dass  vor  Allem  jene  Beeren  schleimig-gallertirj 
aussehen  und  meist  auch  etwas  reichlicheres  IMucin  enthalten.  Die 
A'eränderung  ist  jedenfalls  zum  Theil  die  Folge  einer  Circulations- 
störung,  die,  wie  bei  den  Nasenpolypen,  zn  Stauungsödem  führt. 
Durch  diesen  Vorgang,  sowie  durch  die  lebhaftere  Zellbildung 
nehmen  die  Tumoren  rascher  an  Umfang  zu,  als  die  Adenome  in 
früheren  Stadien. 

Es  ist  begreiflich,  dass  man  den  zahlreichen  Umgestaltungen 
auch  in  der  Benennung  der  Tumoren  Ausdruck  gegeben  hat.  Die 


Fig.  278. 

Ringsum  abgegrenztes  .Adenoma  mammao.  Lupenvergrössening. 

Adenome  mit  erweiterten  Spalten  bezeichnet  man  als  Cystadenome. 
Soweit  dann  papilläre  Wucherungen  Vorkommen,  spricht  man  von 
Cystadenoma  papillare,  soweit  das  Bindegewebe  zu  lebhafterem 
Wachsthum  neigt,  von  Cystadenoma  proliferum.  Der  sarkom- 
ähnliche Charakter  des  Stromas  und  die  rasche  Vergrösserung  gab 
zum  Namen  Cystosarkoma  Veranlassung  und  die  schleimige  Be- 
schaffenheit der  papillären  Wucherungen  führte  zu  der  Bezeichnting 
intracanaliculäres  Myxom,  während  bei  fibrösem  Bau  ein  intra- 
canaliculäres  Fibrom  vorliegt. 

Die  Adenome  der  Mamma  haben,  auch  wenn  sie  der  normalen 
Drüse  noch  so  ähnlich  geliaut  sind,  fast  ausnahmslos  keine  Function, 
sie  bilden  auch  während  der  Lactation  des  übrigen  Organes  keine 
Milch.  Völlig  unfähig  dazu  sind  sie  indessen  nicht.  Gelegentlich 
sieht  man  in  ihnen  bei  Wöchnerinnen  genau  die  gleichen  Ver- 
änderungen, wie  in  den  functionirenden  Drüsen.  Aber  eine  Ent- 
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leerung  dt^s  Pi-oductes  ist  unmöglich.  Denn  die  Adenome  der 
Mamma  sind  (wie  alle  anderen)  völlig  in  sich  abgeschlossene  Neu- 
bildungen. die  keinen  Zusammenhang  mit  IMilchgängen  haben. 
Da  schon  die  kleinsten  Tumoren  diese  allseitige  Abgrenzung  be- 
sitzen (Fig.  27S),  so  liegt  darin  eine  ausreichende  Stütze  für  di(' 
übrigens  ziemlich  allgemein  getheilte  Annahme,  dass  die  Mamma- 
adenome aus  Drüsenkeimen  hervorgehen,  w^elche  auf  irgend  eine 
Weise  im  intra-  oder  e.xtrauterinen  Leben  aus  der  Verbindung  mit 
dem  übrigen  Organ  abgelöst  wurden. 

Es  kommt  zuweilen  vor,  dass  viele  Epithelräume  der  Adenome  mit 
l’lattcnepithel  ausgekleidet  sind  und  dass  verhornte  und  abgestossene  Epi- 
thelien  die  stark  erweiterten  und  abgerundeten  Käume  ausfüllen.  i\lan 
redet  dann  von  Cholesteatomen  (s.  dieses)  der  Mamma.  Es  muss  noch 
genauer  untersucht  werden,  ob  hier  eine  IMetaplasie  des  von  der  Haut  ab- 
stammimden  Mammaepitliels  vorliegt,  oder  ob  es  sich  darum  handelt,  dass 
von  Anfang  an  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  Plattenepithel 
erhalten  blieb,  ohne  sich  in  Driisenei)ithel  weiter  zu  entwickeln. 

Zu  denjenigen  Adenomen,  wmlche  in  ihrem  Bau  dem  der  be- 
treffenden Drüse  iiahestehen,  gehören  auch  diejenigen  der  ScJiild- 
flrüse.  In  ihr  kommen  umschriebene,  rundliche,  kleine  und  grössere, 
bis  apfelgrosse  Knoten  voi',  die  schon  makroskopisch  grosse  xAehn- 
lichkeit  mit  dem  Gewebe  der  Thyreoidea  haben.  Sie  setzen  sieb 
wie  dieses  aus  epithelialen  Gebilden  und  Bindegew'ebe  zusammen. 
Erstere  haben  sehr  geni  die  Structur  der  embryonalen  Schilddrüse, 
d.  h.  sie  bilden  Stränge  und  verzweigte  Schläuche  mit  geringen 
Colloidmengen.  Daneben  finden  sieb  runde  Alveolen  mit  spär- 
lichem oder  reichlichem  Secret  und  manchmal  sind  sie  vor- 
wiegend vorhanden.  AVir  haben  genügende  A^eranlassung,  diese 
Knoten,  ähnlich  wie  die  Mammaadenome,  von  abyetrennicu , für 
sich  ivoßhsenden  fötalen  Thcile  der  Drüse  abzuleiten  (Wölflkr). 

Ausser  der  durch  solche  Adenome  bedingteTi  Vergrösserung 
der  Schilddrüse  giebt  es  auch  eine  diffuse  A'olumenznnahme  dieses 
Organes,  die  wir  Struma  nennen.  Sie  hat  mit  dem  Adenom  nichts 
zu  thun.  Aber  bei  GegeuAvart  des  letzteren  pflegt  man  wohl  von 
einer  knotigen  Struma  zu  i-eden. 

Auch  in  der  Nebenniere  können  Adenome  entstellen.  Sie 
treten  auf  als  gut  umsebriebene  rundlicbe  Knoten,  die  den  Ifau  der 
Rinde  des  Organes  in  den  Grundzügen  wiederholen  und  als  ver- 
grösserte  abgi'scbnürte  Theile  derselben  aufzufassen  sind. 

xAlier  nicht  in  allen  Adenomen  erinnert  der  Bau  so  lebhaft  w'u' 
bei  den  bisher  besprochenen  an  die  normale  Structur  des  Organes. 
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von  dem  sie  abstammen.  So  ist  z.  B.  in  den  Tumoren  der  Niere 
die  Herkunft  von  den  Harncanäleben  kaum  wieder  zu  erkennen.  Es 
bandelt  sich  da  um  stecknadelkopf~  bis  etwa  kirseb^rossej  meist 
unter  der  Kapsel  liegende,  gelblich  aussehende,  gut  begrenzte 
Knötchen.  Sie  bestehen  (Eig.  279)  nicht  aus  röhrenförmigen  Canälen, 
sondern  aus  unregelmässigen,  mit  cubischem  Epithel  ausgekleideten 
Hohlräumen,  die  durch  mehr  oder  weniger  stark  vorspringende 
Leisten  buchtig  und  durch  papilläre  verzweigte  Erhebungen  ein- 
geengt sind.  Man  kann  sich  vorstellen,  es  handele  sich  tim  einen 
unregelmässig,  buchtig  erweiterten  Harncanälchenabschnitt,  in 

welchen  von  der  AVand 
wie  von  den  anderen 
bisher  be.sprochenen 
Flächen  aus , zottige 
Auswüchse  Vordringen. 
So  entsteht  im  Schnitt 
ein  vielgestaltiges  zier- 
liches Hohlraumsystem. 

Unter  den  übrigen 
drüsigen  Organen  kann 
endlich  die  Leber  Ade- 
nome bilden,  deren  Bau 
einige  Abweichungen 
von  dem  des  normalen 
Organes  zeigt.  Es  sind 
meist  multipel  auftre- 
tende, erbsengrosse  (aber  auch  kleinere  und  grössere),  nicht  immer 
scharf  begrenzte,  auf  der  Schnittfläche  meist  vorspringende  Knoten. 
Sie  setzen  sich  aus  Leberzellen  zusammen,  die  gern  zweireihig  ange- 
ordnet sind  und  mit  denen  der  Nachl)arschaft  in  den  Fällen  Zu- 
sammenhängen, in  denen  die  Adenome  sich  in  normalen  Lebern 
finden.  Dann  gleichen  die  Neubildungen  weniger  echten  Tumoren 
als  localen,  umschriebenen  Hypertrophien,  bezw.  Hyperplasien.  Sie 
besitzen  eben  nicht  die  Selbständigkeit,  die  wir  in  der  Definition 
einer  Geschwulst  forderten. 

Andere  Leberadenome  aber,  die  in  entzündlich  erkrankten 
Organen  (bei  Lebercirrhose)  wachsen,  sind  echte  Tumoren,  die 
gern  ein  malignes  AVachsthum  zeigen.  AVir  kommen  bei  den  Cai'- 
cinomen  auf  sie  zurück. 

Das  Wachsthum  der  fibroepithelialen  Tumoren  ist  im  Ganzen  leicht 
verständlich,  wenn  wir  berücksichtigen,  dass  es  sich  von  vornherein 
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Fig.  279. 

Adenom  der  Niere  unter  der  Kapsel.  Das  Adenom  bildet 
weite  Uäume  mit  zottigen  Innenwuchorungen.  Ringsum 
Nierengewebe. 
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um  einen  in  »ich  abgeschlossenen,  aus  Bindegewebe  und  Epithel  bestehenden 
Bezirk  handelt,  der  durch  Vermehrung  seiner  eigenen  Bestandtheile 
an  Umfang  zunimmt.  Am  l)esten  sieht  man  das  an  den  Adenomen 
der  Mamma,  des  Ovariums,  der  Niere  und  der  Schilddrüse,  die  I>ei 
ihrer  Vergrösserung  die  umgebenden,  auch  die  genetisch  gleich- 
artigen Gewebe  lediglich  bei  Seite  schieben. 

Bei  den  papillären  Neubildungen  und  den  prominenten  Ade- 
nomen der  Schleimhäute  liegt  die  Sache  nur  wenig  und  nicht  prin- 
cipiell  anders.  Auch  sie  gewinnen  an  Grösse’  durch  Vermehrung 
der  von  Anfang  an  in  ihnen  vorhandenen  Elemente.  Das  ist  am 
klarsten  bei  den  mit  dünnem  Stiel  aufsitzenden  Neubildungen,  bei 
deren  Grössenzunahme  ja  eine  Betheiligung  des  unterliegenden 
Haut-  und  Schleiiuhautgewebes  ohne  Weiteres  auszuschliessen  ist. 
Wenn  aber  der  Stiel  des  Polypen  breit  ist  und  sich  mehr  und 
mehr  seitlich  verdickt,  so  wird  wohl  angrenzendes  Epithel  und  be- 
nachbarte Mucosa  an  dem  prominenten  Tumor  gleichsam  in  die 
Höhe  gezogen  und  so  räumlich  an  ihm  betheiligt,  ohne  aber  zu 
einem  integrirenden  Theile  desselben  zu  werden. 

Nun  noch  einige  Bemerkungen  über  die  Enveiterung  der  in  den 
Adenomen  vorhandenen  epithelialen  Räume.  Wie  bei  den  früher  be- 
trachteten Cysten  (S.  420)  ist  es  auch  hier  selbstverständlich,  dass 
die  Dilatation  nicht  durch  den  Druck  einer  im  Lumen  angesammelten 
Inhaltmasse  zu  Stande  kommt.  Es  handelt  sich  um  einen  Wachs- 
Ihumsvorgang  der  Wand,  die  dadurch  an  Umfang  zunimmt,  und  um 
eine  gleichzeitige  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Hohlraum. 


II.  Cystische  epithelhaltige  Neubildungen. 

An  die  der  Haut,  Schleimhaut  oder  Drüse  entsprechenden 
tibroepithelialen  Tumoren  schliessen  sich  cgstische  epithelhaltige  Oe- 
schwülste  an.  Man  kann  darunter  diejenigen  Neubildungen  zu- 
sammenfassen, die  nicht  aus  zunächst  soliden  oder  drüsigen  Ge- 
bilden durch  secundäre  Erzeugung  vonHohlräumen  oderErweiterung 
bereits  bestehender  hervorgehen,  bei  denen  vielmehr  der  cysiische 
Zustand  von  vornherein  die  Neubildung  charaJderisirt.  IManche  von 
ihnen  stehen  allerdings  den  Adenomen  nahe  und  sind  nicht  immer 
scharf  von  ihnen  zu  trennen. 

Von  den  früher  besprochenen  einfachen  Cysten  unterscheiden 
sie  sich  dadurch,  dass  sie  nicht  aus  einer  Dilatation  normaler 
Drüsenräume  hervorgehen,  sondern  dass  sie  ohne  oder  wenigstens 
ohne  typischen  Zusammenhang  mit  epithelialen  Organen  als  selb- 
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sfändifje  abgeschlossene  Tnmore^i  aul'treten.  Doch  ist  auch  liier  in 
einzi'lnen  Fällen  eine  sichere  Grenze  nicht  zu  ziehen. 

Die  A orbilder  der  bei  dem  Menschen  beobachteten  cystischen 
Tumoren  sind  die  Gebilde,  die  man  cxperimcyitell  mit  Leichtigkeit 
erzielen  kann.  Wenn  man  ein  Stückchen  Epidermis  oder  Conjunc- 
tiva  oder  Trachealschleimhaut  in  die  Bauchhöhle,  unter  die  Haut 
oder  sonst  irgendwo  hinbringt,  so  wächst  es  meist  an  und  erzeugt 
dadurch  einen  Hohlraum  (Fig.  2So),  dass  die  Epithelzellen  über 
die  dem  dach  ausgebreiteten  Stücke  gegenüberliegende  Fläche, 
subcutan  z.  B.  über  die  ganze  WundHäche  nach  Art  des  regene- 


dermis  durch  Wachsthum  an  der  üntertläche  der  über  sie  ver- 
einigten Haut  zu  einem  Flohlraum  (Schweningee,  E.  Kaufman.s). 

Aehnliche  Dinge  kommen  gelegentlich  auch  bei  dem  Menschen 
nach  Operationen  und  Traumen  vor.  Im  ersteren  Falle  handelt  es 
sich  um  die  absichtliche  oder  unabsichtliche  Yerlagerung  von  Haut 
in  die  Tiefe  einer  Operationswunde,  im  zweiten  um  einen  analogen 
Vorgang  bei  traumatischer  Zerreissung  der  Haut. 

In  allen  solchen  Fällen  sammelt  sich  in  wechselnder  Menge 
Secret  oder  abgefallenes  Epithel  in  dem  Hohlraum  an.  Durch 
fortgesetztes  Wachsthum  der  Wand  und  Vermehrung  des  Inhaltes 
kann  die  Cyste  an  Umfang  zunehmen.  Wir  pHegen  solche  Gebilde 
traumatische  Epithelcysten  zu  nennen. 

Ausser  durch  künstlich  herbeigeführte  Absprengung  können 
epithelhaltige  Cysten  auch  auf  Grund  abnormer  Entwicklungsvor- 


rativen  Wachsthums  hinüber- 
wächst und  sie  bedeckt.  Xacb 
meinen  Erfahrungen  lassen  sich 
aber  die  Cysten  nur  erzielen,  wenn 
man  das  Epithel  in  Zusammen- 
hang mit  dem  Bindegewebe  trans- 
plantirt.  Für  sich  allein  wächst 
es  nicht  an  oder  entwickelt  sich 
wenigstens  nicht  zu  einer  Cyste. 


Fig.  2S0. 

K.\i)erimeiitelles  Dermoid.  (Einl)riiisimf;  vou 
Epidermis  in  die  Eaucliliöhle.)  Enten  neben 
dem  Epithel  einige  kleine  Talgdrüsen. 


!Man  kann  mit  Epithel  aus- 
gekleidete Cysten  ferner  auch  da- 
durch erzeugen,  dass  man  über 
einem  ringsumschnittenen  Haut- 
bezirk die  angrenzende,  eine 
Strecke  weit  losgelöste  Haut  zu- 
sammennäht. Dann  ergänzt  sich 
jene  in  die  Tiefe  verlagerte  Epi- 
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gänge  entstellen,  sei  es  min,  dass  durch  unregelmässiges  Waclis- 
thum  ebenfalls  eine  Verlagerung  an  eine  andere  Stelle  oder  dass 
wenigstens  eine  Trennung  aus  dem  typischen  Verbände  (dine  räum- 
liche Entfernung  stattfand , sei  es,  dass  Epithelgehilde,  die  sich 
vereinigen  sollten,  getrennt  blieben,  oder  sei  es  endlich,  dass  solche, 
die  unter  normalen  Verhältnissen  verschwinden  oder  nicht  in 
gleicher  Ausdehnung  bestehen  bleiben  würden,  sich  nicht  zurück- 
bilden. 

Das  mehr  oder  weniger  selliständig  gewordene  Epithel  geht 
sammt  dem  zugehörigen  ebenfalls  selbständigen  Bindegewebe  ein 
mystisches  Wachsthum-  ein  und  nimmt  in  dieser  Form,  wenn  auch 
meist  nur  langsam  und  oft  kaum  merklich,  an  Umfang  zu.  Es  kann 
dabei  seinen  ursprünglichen  Charakter  behalten,  oder  es  kann  ihn 
unter  Annahme  eines  einfacheren  Zustandes  verlieren  oder  es  kann 
ihn  in  demselben  Sinne  weiter  ausbilden,  wie  es  das  unter  normalen 
Bedingungen  gethan  haben  Avürde. 

Ob  bei  diesen  embryonalen  Vorgängen,  im  Gegensatz  zu  den 
experimentellen  Erfahrungen  auch  das  Epithel  für  sich  allein  ver- 
lagert und  wachsthumfähig  bleiben  kann,  lässt  sich  nicht  sicher 
unterscheiden.  Doch  darf  man  die  Möglichkeit  nicht  in  Abrede 
stellen. 

Ein  experimentelles  Beispiel  lieferte  Barfukth.  Bei  Anstich- 
versuchen von  Eiern  auf  dem  Stadium  der  Blastula  gelangten 
Theile  des  äusseren  Keimblattes  in  die  Eihöhle  und  rundeten  sich 
bie)‘  zu  weiter  wachsenden  Cysten  ab. 

1.  Die  von  der  Epidermis  alnudcitenden  cystischen  Tumoren. 
a)  Dermoidcysten. 

Die  Dermoidcysten  (Dermoide)  sind  mit  einem  der  äusseren 
Haut  entsprechenden  Platten epithel  ausgekleidet,  welches  in  manchen 
Fällen  keine  weiteren  EntAvicklungzustände  zeigt.  Der  Inhalt  ist 
dann  lediglich  desijuamirtes  Epithel.  Solche  einfachen  Formen 
heissen  auch  wohl  Epidermoide. 

Andere  Cysten  sind  neben  dem  Epithelstratum  durch  die  Gegen- 
wart von  Hautdrüsen  und  Haarbälgen  ausgezeichnet  und  werden 
dann  im  engeren  Sinne  Dermoide  genannt  (Fig.  281). 

Alle  diese  Tumoren  entstehen  zweifellos  aus  einer  Ahsprenguny 
und  Verlagerung  von  Kpithell,eimen,  die  manchmal  in  der  Nähe  der 
Ursprungstelle  liegen  bleiben,  oft  aber  weit  dislocirt  werden. 

Es  wird  Avohl  angenommen,  dass  der  Unterschied  im  Verhalten 
der  Auskleidung  der  Cysten  darauf  beruht,  dass  die  Epidermoide 


526 


Neunzehnter  Abschnitt. 


dtircli  die  Verlagerung  von  Epithel  allein,  die  eigentlichen  Der- 
moide dagegen  durch  Ahsprengung  eines  ganzen  Epidermisstückes 
sammt  Bindegewebe  zu  Stande  kommen.  Aber  es  ist  fraglich,  oh 
das  durchweg  zutrifft.  Denn  auch  mit  Cutis  versprengtes  Epithel 
kann  nach  meinen  experimentellen  Erfahrungen  in  den  Abschnitten, 
deren  Wachsthum  die  Cyste  vervollständigt,  drüsen-  und  haarlos 
bleiben  und  andererseits  können  in  dem  verlagerten  Theile  selbst 
Drüsen  und  Haarbälge  sich  zurückbilden. 

Die  Dermoidcysten  sitzen  am  häufigsten  irgendwo  in  der- 
Nähe  der  Haut.  Doch  haben  sie  ihre  Lieblingstätten.  So  finden 


Kleiue  Dermoidcyste  der  Schläfeu- 
gegend.  Das  Epithel  ruht  auf 
hellem  Bindegewebe,  dieses  wieder 
auf  dichterem,  dunklerem.  Das 
Epithel  zeigt  Talgdrüsen  und 
Haarhälge.  Im  Lumen  abgestos- 
sene  Hornmassen. 


Fig.  282. 

Theil  eines  Cholesteatoms  der  Gehimbasis.  Der 
Epithelsaum  ist  sehr  schmal.  Im  Lumen 
dichte  Massen  abgestossener  Epidermisschuppen. 
.Schwache  Vergrösserung. 


sie  sich  relativ  häufig  am  Halse  in  oder  nalie  der  Mittellinie,  in  der 
Augenhöhle.  Sie  kommen  ferner  am  Boden  der  Mundhöhle,  im  Becken- 
xellgewebe  und  im  vorderen  Mediastinum  vor  und  sind  hier  entweder 
aus  abgeschnürten  Hauttheilen  oder  aus  hjutwicklungstörungen 
ahzuleiten,  die  hei  der  Entstehung  der  als  epitheliales  Organ  an- 
gelegten Thymus  auftreten.  In  seltenen  Fällen  wurden  Dermoide 
auch  in  der  Schädelhöhle  gefunden  (s.  Cholesteatom). 

Als  Dermoidcysten  hat  man  auch  wohl  complicirtere  Tumoren 
bezeichnet,  die  neben  Haut  auch  Bestandtheile  anderer  Keimblättei 
enthalten.  Wir  kommen  auf  sie  hei  den  Mischgeschwülsten 
zurück. 
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b)  Das  CholeHteatom,  die  Pcrlgeschwulst. 

Das  dem  Dermoid  nahestehende  und  durch  Uel)ergänge  mit 
ilim  verbundene  Cholesteatom  entwickelt  sich  in  typischer  Form 
vor  Allem  in  der  Schädelhöhle  an  der  Ochirnhasis  und  in  den  Holil- 
räumen  des  Ohres.  Betrachten  wir  zunächst  den  an  erster  Stelle 
vorkommenden  Tumor.  Er  bildet  mit  Plattenepithel  ausgekleidete 
Hohlräume  und  ist  durch  seinen  vorwiegenden  Gehalt  an  seidenartig 
glänzenden,  geschichteten,  meist  cholestearinhaltigen  Massen  ausge- 
zeichnet, die  oft  perlenähnliche  Körper  bilden  und  jene  rundlichen  oder 
buchtigen,  manchmal  mehrfachen  Hohlräume  ausfüllen.  Diese  be- 
sitzen aussen  eine  mit  der  Pia  continuirlich  zusammenhängende 
Bindegewebelage,  der  nach  innen  eine  3 — 4 schichtige,  gegen  das  Lumen 
sich  abplattende  Epithellage  (Fig.  282)  aufsitzt.  Durch  Abstossxing 
der  obersten  zu  Schüppchen  umgewandelten  Zellen  und  deren  An- 
sammlung im  Lumen  kommt  jene  Ausfüllungsmasse  zu  Stande. 

Das  Cholesteatom  hat  eine  wechselnde  Grösse.  Es  kann  den 
Umfang  eines  Hühnereies  erreichen,  bleibt  aber  meist  darunter. 

Der  Tumor  wächst  sehr  langsam  und  wird  nur  selten  durch 
Druck  auf  das  Gehirn  gefährlich.  Er  kann  aber  auch  in  den  dritten 
Ventrikel  und  ül)er  ihn  hinaus  Vordringen. 

Das  Cholesteatom  der  Schädelhöhle  geht  unzweifelhaft  aus 
abgesprengten  Keimen  der  Epidermis  hervor,  die  während  der 
ersten  Entwicklung  des  Gehirns  in  die  Pia  verlagert  wurden. 
Früher  war  man  vielfach  anderer  Meinung  und  nahm  an,  dass  die 
Geschwulst  aus  einer  Wuchening  der  Pia-Endothelien  entstände. 
Das  Epithel  sieht  allerdings  nicht  sehr  epidermisähnlich  aus,  aber 
das  ist  die  Folge  seines  Wachsthums  unter  den  abnormen  Be- 
dingungen und  auf  einem  ungewöhnlichen  Boden.  Ich  habe  auch 
in  lange  bestandenen  experimentellen  Dermoiden  ein  gleichbe- 
schaffenes Epithel  gefunden.  Ferner  hat  man  Cholesteatome  mit 
Haaren  und  Drüsen  gesehen,  die  also,  vom  Inhalt  abgeselien, 
durchaus  Dermoide  waren.  Eine  ausführliche  und  maassgebende  Be- 
gründung der  epidernioidalen  Abkunft  des  Tumors  hat  Bostroem 
geliefert. 

Das  in  den  Höhlen  des  inneren  Ohres  vorkommende  Cholesteatom 
verdankt  sein  Dasein  einer  abnormen  Auskleidung  mit  Epidermis, 
die  entweder  auf  Grund  einer  entwicklunggescbichtlichen  Anomalie 
zur  Ausbildung  gelangte  oder  im  extrauterinen  Leben  bei  Ent- 
zündungen durch  Lücken  des  Trommelfelles  hineindrang  und  das 
vorhandene  Epithel  verdrängte.  Die  abgestossenen  verhornten 
Zellenmassen  füllen  die  Hohlräume  aus.  Diese  aber  erweitern  sich. 
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weil  das  Epithel  mit  dem  entzündlich  sich  verraehi’enden  Binde- 
gewebe weiterwächst  und  sich  dabei  selbstverständlich  nach  aussen 
gegen  den  Knochen  vorschiebt,  da  es  in  die  prall  ausgefüllte  Höhle 
hinein  nicht  möglich  ist.  Der  Knochen  wird  von  dem  andi'ängenden 
(Tewel)e  unter  Riesenzellenhildung  zum  Schwunde  gebracht  und  so 
kann  das  Felsenbein  auf  seiner  Cher-  und  HinterHäche  perforirt 
werden , so  dass  eine  Communication  mit  der  Schädelhöhle 
entsteht. 

Das  extrauterin  entstandene  Cholesteatom  ist  daher  ein  bemerkens- 
werthes  Beispiel  dafür,  dass  ein  Epithel,  welches  auf  eine  unge- 
wohnte Fläche  gelangte  und  der  übrigen  Epidermis  gegenüber 
selbständig  wurde,  ein  dauerndes  Wachsthum  eingeht.  Soweit  der 
Tumor  aus  embryonal  verlagertem  Epithel  hervorgeht,  ist  uns  das 
besonders  gut  verständlich. 

Eine  Ansammlung  von  cholesteatomähnlichen  Zellmassen  sieht 
man  ferner  gelegentlich  in  den  Harnwegen,  besonders  im  Nieren- 
becken, welches  ganz  damit  ausgefüllt  sein  kann.  Hier  bandelt  es 
sich  dann  um  eine  abnorme,  unter  Metaplasie  (S.  .305)  bereits  be- 
sprochene Ersetzung  des  Epithels  der  Harnwege  durch  Platten- 
epithel, um  eine  andauernde  Verhornung  und  Abstossung  desselben 
und  um  Ansammlung  der  desquamirten  Massen  in  den  Lumina  der 
Harnwege. 

Endlich  ist  auch  ein  Cholesteatom  des  Uterus  beschrieben 
worden,  zu  welchem  eine  Auskleidung  der  Höhle  mit  Plattenepithel 
die  Veranlassung  gegeben  hatte  (s.  S.  305). 

2.  Vom  Verdatiungstractus  abxuleitende  cifstische  Tumoren. 

Aehnlich  wie  Theile  der  Epidennis  mit  Cutis  sich  abschnüren, 
können  es  auch  Abschnitte  der  Darmwand  thun.  Relativ  häufig 
sehen  wir  so  etwas  nur  im  Bereiche  des  Ductus  omphalomesentei  irus. 
dessen  Fortexistenz  als  MECKEii’sches  Divertikel  auf  S.  414  erwähnt 
wurde.  Wenn  der  Gang  nur  theilweise  bestehen  und  ohne  Zu- 
sammenhang mit  dem  Darm  bleibt,  so  können  sich  daraus  cystische 
Tumoren  (Enterocysten)  entwickeln,  die  in  der  Nähe  des  Nabels 
zu  liegen  pflegen  und  mit  einer  der  Darmsclileimhaut  ähnlichen 
Auskleidung  versehen  sind.  Gelegentlich  kommt  es  auch  an  anderen 
Theilen  des  Darmes  zu  Abschnürungen  und  analoger  Cysten- 
l)ildung. 

An  dieser  Stelle  ist  auch  nochmals  auf  die  Kiemengangcysten 
hinzuweisen,  von  denen  auf  S.  412  die  Rede  war.  Sie  gehören  als 
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Gebilde,  die  aus  dem  Zusammenhang  getrennt  sind  und  selbständig 
wachsen,  in  das  Gebiet  der  cystischen  Tumoren. 

Auch  an  den  Kiefern  vorkommende  Oysten  sind  hier  anzureihen. 
Aus  Resten  der  Zahnkeiine  entwickeln  sich  ausser  anderen  Neu- 
bildungen zuweilen  auch  mit  Epithel  ausgekleidete,  kleinere  oder 
grössere,  die  Knochen  auftreibende  cystische  Geschwülste.  Auf 
diese  Bedeutung  von  Yerlagerungen  an  abnorm  entwickelten  Zahn- 
keimen hat  MAiiASSEZ  hingewiesen.  Er  nannte  die  überschüssigen, 
als  solche  liegenbleibenden  oder  zu  Tumoren  werdenden  Keime 
„Debris  paradentaires“. 

3.  Tn  den  Ovarien  roi-kommende  cystische  Tumoren. 

Im  Ovarium  finden  sich  häufig  cystische  Tumoren,  die  in  Ge- 
stalt von  kleineren  oder  grösseren,  oft  sehr  umfangreichen,  z.  B. 


Fig.  283. 

ITieil  einer  vielkammerigen  Ovarieucyete.  Neben  einem  nur  zum  kleinen  Tbeil  gezeich- 
neten grossen  Raum  viele  kleinere  von  wechselndem  Umfang.  Nach  einem  gehärteten  Präiiarat. 

kopfgrossen  und  weit  grösseren,  einzelnen  oder  in  beträchtlicher 
Zahl  mit  einander  vereinigten  Hohlräumen  auftreten  (Eig.  283). 

Sind  viele  Cysten  vorhanden,  so  reden  wir  von  einem  multi- 
loculären  Kystom.  Sie  sind  in  eine  gemeinsame,  vom  Peritoneum 
überzogene  Hülle  eingeschlossen,  doch  springen  die  einzelnen 
Räume  bald  mehr,  bald  weniger  nach  aussen  vor.  Durchschneidet 
man  das  ganze  Gebilde,  so  kommt  eine  vielkammerige  Beschaffen- 
heit zum  Vorschein.  Die  kleineren  Cysten  liegen  dicht  gedrängt 
oder  sie  finden  sich  in  der  Wand  oder  auf  der  Innenfläche  der 
grösseren.  Die  trennenden  Scheidewände  sind  l)ald  dünner,  bald 

Ribbert,  nehrb.  <1.  Allgem.  i’atholugio.  04 
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dicker,  am  kräftigsten  ist  die  gemeinsame  Aussenmeml)ran  ent- 
wickelt. 

Die  Cysten  tragen  innen  ein  schleiinsecernirendes  Epithel,  welches 
sehr  gewöhnlich  in  drüsenähnlichen  Gebilden  angeordnet  ist,  die 
wie  in  einer  Darinschleimhaut  bald  parallel  neben  einander  stehen, 
bald  unregelmässiger  geformt  und  verzweigt  sind.  Diese  Tumoren 
führen  die  Bezeichnung  Kystoma  glanduläre. 

In  vielen  Fällen  linden  sich  auf  der  Innenfläche  der  Cysten 
papilläre,  bald  kleinere,  bald  umfangreichere,  oft  blumenkohlartige 


Fig.  284. 

Ovarieneyste  mit  papillären  'Wuchernngen.  Bei  a im  Inneren  einer  aufgeschnittenen. Cyste, 

bei  b auf  der  Anssenfläche. 


Erhebungen,  die  zuweilen  den  Cystenraum  grösstentheils  ausfüllen 
und  auch  auf  der  Aussenfläche  des  Tumors  zum  Vorschein  kommen 
können  (Fig.  284).  Unter  dem  Mikroskop  bestehen  sie,  ganz  nach 
Art  der  anderen  oben  besprochenen  papillären  Auswüchse,  aus 
einem  vielfach  verzweigten  bindegewebigen  Grundstock  (Fig.  285), 
der  auf  seiner  Oberfläche  einen  Belag  von  oft  schleimsecernirendem 
Cylinderepithel  trägt  und  selbst  in  manchen  Fällen  eine  ödematöse, 
schleimgewebeähnliche  Beschaftenheit  annimmt.  Solche  Tumoien 
nennen  wir  Kystoma  papillare. 

Der  Inhalt  der  Cysten  ist  eine  dünnere  oder  dickere,  schleimige, 
iädenziehende,  klarere  oder  trübere,  manchmal  durch  beigemischtes 
]3lut  gefärbte  Flüssigkeit. 

Die  Kystome  sind  im  Allgemeinen  gutartige  Tumoien,  sie 
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schaden  hauptsächlich  durch  ihren  zunehiucndeu  Umfang.  Die 
papillären  Formen  können  aber  gelegentlich  bösartig  werden,  zumal 
wenn  die  zottige  'Beschafl’enheit  auch  auf  der  Aussenfläche  vor- 
handen ist.  Dann  kommt  es  wohl  zu  Metastasen  auf  dem  Peri- 
toneum und  in  andere  l^heile  (s.  u.  Carcinom). 

Die  Tumoren  finden  sich  sehr  oft  doppelseitig,  in  beiden 
Ovarien,  zuweilen  auch  hei  mehreren  Geschwistern.  Das  deutet 
auf  eine  embryonale  Anlage  hin.  Es  ist  möglich,  dass  die  Ivystome 
aus  Urnierenresten  hervorgehen, 
die’im  Hilus  desOvariums  in  wech- 
selnder 
werden. 


Ausdehnung 


angetroffen 


4.  Cystennieren  und  Cystenleber. 

Aus  Eniwicklungstörungen  der 
Nieren  gehen  nicht  selten  zahllose 
Cysten  hervor,  die  zu  einer  hoch- 
gradigen Volumenzunahme  der  Or- 
gane führen  und  das  etwa  vorhan- 
dene regelreclit  ausgebildete  Pa- 
renchym auf  schmale  8epten  zu- 
sammendrängen. Die  Grösse  der 
Hohlräume  schwankt  in  weiten 
Grenzen,  einzelne  können  hühnerei- 
gross sein.  Der  Process  ist  ausnahmslos  doppelseitig. 


Fig.  285. 

Papilläre  Wucherungen  aua  einer  Ovarien- 
cyste. .Schwache  Vergr. 


Er 


geht 


auf  ein  friihes  Stadium  der  Nierengenese  zurück  und  beruht 
auf  dem  Ausbleiben  der  Vereinigung  zwischen  Harncanälchen 
und  Glomerulusanlagen,  die  beide  nach  neueren  Untersuchungen 
getrennt,  wenn  auch  in  engen  genetischen  Bezieluingen  zu  ein- 
ander, entstehen.  Die  Veranlassung  zu  dieser  Störung  ist  u.  A.  in 
Entzündungsprocessen  gegeben.  Durch  gemeinsames  Wachsthum 
der  nicht  normal  in  die  Niere  eingefügten  Harncanälchenenden 
und  Glomerulusanlagen  mit  dem  Bindegewebe  entwickeln  sich  die 
Oysten,  deren  von  der  übrigen  Niere  kaum  noch  abhängiges  seH- 
.stä7idiges  Wachsthiim  dazu  berechtigt,  die  Veränderung  unter  die 
cystischen  Neubildungen  einzureihen  (s.Riubeut,  Verb,  d.path.  Ges.  II). 

In  der  Leber  kommen  ebenfalls  multiple  Cysten  vor,  die  so  zahl- 
reich sein  können,  dass  man  von  einer  Cystenleber  reden  kann.  Sie 
dürfte  auch  auf  Entwicklungstörungen  beruhen  und  den  Tumoren 
zuzurechnen  sein,  da  das  Wachsthum  der  Cysten  sammt  dem  dazu 
gehörigen  Bindegewebe  selbständig  vor  sich  geht. 


.34* 
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ß)  Das  Carciuoin,  der  Krebs. 

1.  Der  histologische  Bau  des  Carcinoins. 

Von  den  soeben  besprochenen,  nach  Analogie  normaler  Ge- 
t\ebe  gebauten  hbroepithelialen  Geschwülsten  unterscheidet  sich 
eine  andere,  zwar  aus  denselben  Bestandtheilen  zusammengesetzte, 
aber  wesentlich  anders  gebaute  Neubildung:  das  Carcinom  oder  der 
Krebs.  In  ihr  erlangt  das  Epithel  dem  Stroma  gegenüber  eine 
selbständige  Stellung  und  hat  zu  dem  Bindegewebe  nicht  mehr  die 
in  jenen  Tumoren  vorhandene  Beziehung.  Es  wächst  also  nicht 
mehr  gemeinsam  mit  ihm,  sondern  dringt  für  sich  allein  vor,  nach- 
dem es  den  typischen  Zusammenhang  mit  ihm  eingebüsst  hat. 

Daraus  ergiebt  sich,  dass  das  Epithel  sich  von  Anfang  an  nicht 
mehr  auf  den  typischen  Flächen,  auf  denen  es  sonst  sitzt,  sondern 
in  dem  darunter  liegenden  Gewebe  entwickelt,  also  jenseits  der 
normalen  Grenze  liegt.  Das  gilt  aber  nicht  nur  für  die  freien  Flächen 
der  Haut-  und  Schleimhaut,  sondern  auch  für  die  Innenfläche  der 
Drüsengänge  und  Alveolen. 

Aber  für  die  Entstehung  des  Carcinoins  kommen  nicht  allein 
l)is  dahin  normale  Gewebe  in  Betracht.  Auch  in  papillären  Neu- 
bildungen, in  Adenomen  und  Cysten,  kann  die  Grenzüberschreitung  und 
damit  ein  Carcinom  zur  Entwicklung  gelangen.  Der  Krebs  kann 
aber  auch  in  demselben  Sinne  seinen  Ausgang  nehmen  von  Epithel- 
gebilden, die  sich  an  ungewöhnlichen  Stellen  befinden,  z.  B.  von  Resten 
der  Kiemenfurchen,  die  in  der  Tiefe  des  Halszellgewebes,  von 
Resten  der  vorübergehenden  Verbindung  zwischen  Trachea  und 
Oesophagus,  die  zwischen  diesen  beiden  Organen  angetroffen  werden, 
von  Resten  des  WoLVF’sclien  Ganges  in  der  Uteruswand  und  im 
Beckenzellgewebe,  von  Dermoiden  und  Cholesteatomen  u.  s.  w. 

Wir  nennen  also  Carcinom  lediglich  den  Tumor,  der  von  umveifel- 
hnftem  Epithel  ausgeht. 

Die  Art  und  Weise,  wie  das  Epithel  in  das  Bindegewebe  hineinkommt, 
soll  uns  erst  später  beschäftigen,  hier  Avollen  wir  zunächst  die  Structur  des 
Carcinoins  kennen  lernen. 

Wenn  das  Epithel  einmal  in  der  Tiefe  sich  befindet,  so  ist 
selbstverständlich  eine  typische,  ihm  sonst  zukommende  Anordnung 
nicht  mehr  möglich.  Aber  darin  behält  es  im  Allgemeinen  seinen 
Charakter,  dass  es  dem  Bindegewebe  gegenüber  in  scharfer  Linie 
abgesetzte,  geschlossene,  wenn  auch  sehr  verschieden  gestaltete  Ge- 
bilde erzeugt.  Doch  rücken  an  der  Grenze  des  Wachsthums  die 
Epithelzellen  auch  vielfach  einzeln  vor,  um  sich  erst  später  durch 
weitere  Vermehrung  in  zusammenhängenden  Complexen  zu  gruppiren. 
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Das  Epithel  bildet  iiu  Bindegewelte  gewöhnlitdi  nicht  eine 
einzige  grosse,  an  Umfang  zunehmende  Masse,  sondern  es  wächst 
meist  in  Form  von  soliden  Strängen  (Fig.  286)  oder  driisenranolähn- 
lichen  Zügen  (Fig.  288),  die  al)er  beide  an  Umfang  in  der  mannig- 
faltigsten Weise  wechseln  und  die  verschiedenartigsten  Anschw'cl- 
lungen  zeigen  können.  Da  das  A\'aehsthum  von  umschriebener 
Stelle  ausgeht,  so  muss  diese  strangförmige  A.usl)reitiing,  da  sie 
sich  über  immer  grössere  Gebiete  erstreckt,  nach  Art  der  M'urzeln 
eines  Baumes  in  stets  neuen  Verzweigungen  vor  sich  gehen.  Aber 
die  einzelnen  Aeste  sind  nach  ihrem  Abgang  vom  Stamme  nicht 
von  einander  getrennt,  sie 
hängen  vielmehr  bald  mehr 


bald 


weniger 


durch  Seiten- 


Carciuoin  der  Haut.  Scliwaclie  Vergr.  l>as  Epithel 
ist  so  getroffen,  dass  inan  seine  netzförmige  An- 
urdming  gut  erk>'.nnt.  Einzelne  Züge  sind  quer 
durflischnitteii. 


zweige  zusammen  und  bilden 
demgemäss  ein  Maschenwerk 
von  wechselnder  Dichtigkeit 
(Fig.  286). 

Fertigt  man  Schnitte 
durch  die  Neubildungen,  so 
gewinnt  man  aus  einem  ein- 
zelnen für  sich  kein  amsrei- 
chendes  Bild  von  dem  räum- 
lichen Verhalten  des  Epithels. 

Denn  man  schneidet  sehr  ge- 
wöhnlich die  Stränge  quer  und 
schräg  und  nur  zum  Theil  auf 
grössere  Strecken  der  Länge 
nach  durch.  Ebenso  stellt  sicli 

der  netzförmige  Bau  meist  nicht  deutlich  dar.  In  manchen  Fällen 
sieht  man  im  Präparat  fast  nur  Quer-  und  Schrägschnitte  durch  die 
Züge  (Fig.  287),  zumal  wenn  diese  sehr  enge  gewunden  sind.  Daun 
ähnelt  das  Bild  einer  Drüse,  indem  sich  die  verschieden  gestalteten 
Epithelgehilde  den  Alveolen  vergleichen  lassen.  Deshalb  spriclit 
man  gern  von  einem  alveolären  Bau  des  Oareinoms  und  nur  durch 
Seriensi-hnitte  kann  man  sich  von  dem  wirklichen  Sachverhalt 
überzeugen. 

Die  strangförmige  Anordnung  findet  ihre  Erklärung  nicht  allein 
in  einer  Eigenthümlichkeit  des  Epithels.  Das  Bindegewebe  spielt 
dabei  ebenfalls  eine  maassgebende  Rolle.  In  seinen  Spalten  wächst 
ja  das  Epithel,  es  muss  sich  daher  nach  der  gegebenen  Con- 
tiguration  einigermaassen  richten  und  l)enutzt  mit  A^orliebe  die 
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Aveiteren  Räume,  also  die  gesclilosseuen  Ltjmphgefässe.  14a  diese 
Xelze  bilden,  so  muss  das  sie  ausfülleude  Epithel  dieselbe  Anordnung 
zeigen  und  da  sie  in  den  lvnoten2)unkten  sich  erweitern,  so  müssen 
auch  die  Epitbelstränge  an  diesen  Stellen  Auftreibungen  zeigen, 
die  freilich  andererseits  durch  umschriebene  stärkere  "Wucherung 
des  Epithels  und  durch  Verdrängung  des  Bindegewebes  unter  Er- 
weiterung der  Lymphbahnen  zu  Stande  kommen. 

Rasch  wachsende  Carcinome  beschränken  sich  allerdings  nicht 
auf  die  Lymphgefässe,  sie  wachsen  überall  da,  wo  Raum  ist,  und 
so  kann  das  Epithel,  jede  Saftspalte  ausfüllend,  eine  diffuse  Infiltration 
des  Bindegewebes  herbeiführen. 

Aber  man  darf  sich  nun  nicht  vorstellen,  das  Bindegewebe 
spiele  selbst  lediglich  eine  passive  Rolle  und  die  AVachsthum- 
processe  im  Carcinom  fielen  ausschliesslich  dem  Epithel  zu.  A^iel- 
mehr  nimmt  <lie  Bindesuhstanz  durch  Neiihildun^srorgänge  an  Masse 
zu,  sie  wird  zellreicher  und  zeigt  weiterhin  dieselben  narbigen 
Umwandlungen,  die  wir  als  Ausgang  der  Entzündung  und  Regene- 
ration ausführlich  besprochen  haben.  AVir  kommen  darauf  noch 
zurück.  Hier  sei  nur  noch  betont,  dass  die  AAmcherung  des  Epithels 
und  des  Bindegewebes  zu  einander  in  einem  ganz  anderen  Ver- 
hältniss  stehen,  als  es  in  den  fibroepithelialen  Tumoren  der  Fall  war. 
Denn  während  in  diesen  beide  Elemente  in  einer  den  normalen 
A^orgängen  durchaus  entsprechenden  AVeise  Hand  in  Hand  gingen, 
sind  sie  im  Carcinom  insofern  von  einander  unabhängig,  als  sie 
keine  organischen  Beziehungen  zu  einander  haben.  Die  Ver- 
mehrung des  Bindegewebes  ist  als  eine  entzündliche  autzufassen 
und  hervorgenifeu  durch  die  Epithelmassen,  die  als  Fremdkörper 
wirken.  Das  Avird  ganz  besonders  und  ohne  AVeiteres  klar  bei 
jenen  Krebsen,  die  aus  der  Oberfläche,  in  der  sie  entstanden,  als 
vorspringende  Knollen  herausAvachsen.  In  ihnen  ist  alles  Binde- 
gewebe neugebildet,  Avie  bei  der  Organisation  eines  Thrombus  oder 
einer  Fibrinschicht. 

Der  bisher  geschilderte  Bau  gilt  in  der  Hauptsache  für  alle 
Carcinome,  von  welcher  Körperstelle  .sie  auch  ausgehen  mögen.  In 
den  Einzelheiten  weichen  sie  freilich  viellach  von  einander  ab. 
Denn  Avenn  wir  generell  betont  haben,  dass  die  Tumoren  die  Eigen- 
thümlichkeiten  der  xAusganggewebe  festzuhalten  pflegen,  so  gilt 
das  auch  hier.  Die  Krebse  werden  daher  \ariahoncn  zeigen,  je 
nachdem  sie  von  einem  Flattencpithef  einem  Cjihnderepithel  odei  dem 
differenzirten  Epithel  von  Drüsen  ausgingen. 

AVir  Avollen  zunächst  diese  A’^erschiedenheiten  in  s Aiige  lassen. 
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In  den  von  Plattenepithel  (Fig.  287)  ausgeiieuden  Krebsen 
zeigt  erstens  das  Epithel  sehr  luiufig  die  l)ekanjiten  Intfircellulur- 
hnicken , die  in  dieser  charakteristischen  Form  l)ei  keiner  anderen 
Zellart  Vorkommen. 

Zweitens  ist  die  Anordnung  der  Epiihclxellen  eine  ähnliclie  wie 
in  der  normalen  Epidermis.  Auf  dem  Bindegewebe  sitzen  die  jungen, 
mehr  oder  weniger  cylindrisch  geformten,  darauf  folgen  cubischeund 
weiter  nach  innen  abgeplattete  Zellen,  die  den  obei'sten  Lagen  der 
Epidermis  entsprechen.  Man  versteht  diesen  Aufbau  leicht,  wenn 
man  sich  vergegenwärtigt,  dass  das  Epithel  nicht  auf  einer  freien 
Oberfläche,  sondern  auf 
der  Innenfläche  eines 
l)indegewebigen  Hohl- 
raumes  wächst,  dass  alsf> 
die  älteren,  den  oberen 
Epidermisschichten  ent- 
sprechenden Zellen  nach 
der  Mitte  des  Hohl- 
raumes, d.  h.  desEpithel- 
hanfens,  hin  gelegen  sein 
müssen. 

Die  Epithelzellen 
machen  aber  drittens  die- 
selben A Ito'svcränderungen 
durch,  welche  wir  in  der 
normalen  Haut  an  ihnen 
finden.  verhornen  und. 
wie  dort,  so  geht  selbst- 
verständlich auch  hier 

diese  Metamorphose  nur  an  den  ältesten  Zellen,  d.  h.  also  den 
geschichteten,  in  der  Mitte  der  Krebsstränge  gelegenen,  vor  sieb. 
Demgemäss  treöen  wir  in  diesen  Abschnitten  mehr  oder  weniger 
homogene,  concentrisch  gestreifte  Körper  von  runder,  länglichej’. 
knolliger  oder  auch  mit  stumpfen  Fortsätzen  versehener  Gestalt. 


Fig.  287. 

Careinom  der  Haut.  Mnn  sieht  eine  Anzahl  eiiithelialer 
Körper,  ,,.\lveolen,“  verschiedener  Gestalt,  nie  Dnrch- 
sc-hnitto  ejiithelialer,  zusainraenhnnjxender  .''tränge,  die 
meisten  mit  heller  verhornender  Mitte.  Hindegewehe 
hell,  massig  kernreich. 


8ie  sehen  im  frischen  Zustande  leicht  gelblich  aus,  nehmen  bei 
Färbungen  die  Proto])lasmafarben  an  und  da  sie  nur  wenig  ent- 
wickelte Kerne  oder  gar  keine  mehr  haben,  so  helien  sie  sich  von 
dem  umgebenden  Epithel,  in  welches  sie  allmählich  übergehen, 
sehr  deutlich  ab.  Sie  erreichen  in  grossen  Krebskolben  manchmal 
oinen  solchen  Umfang,  dass  sie  schon  makroskopisch  wahrgenommen 
und  aus  dem  Gewebe  als  derl>e,  jierlenähnliclie  Ivörpei-  heraus- 
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geliol)eu  werden  könueii.  Das  kommt  iii  der  Bezeichnung  Krebs- 
perle zuju  Ausdruck. 

Die  Krebsi)erle  ist  keine  aunachliessliche  Eigenthümlichkeit  des  Carcinoms. 
Sie  kommt  gelegentlich  schon  in  verdickter,  im  Uebrigen  normaler  Ejii 
(lermis  zur  Entwicklung  und  findet  sich  nicht  selten  in  den  Epithelkolhen 
der  Paj)illome.  Daher  kann  sie  keine  diuipiostische  Venoertinmg  finden. 

In  den  Carcinomen,  die  von  den  meist  protoplasmareichen 
Drüsenepithelien  der  verschiedensten  Organe  ausgehen,  fehlen  die 
eben  für  den  Plattenepithelkrebs  namhaft  gemachten  Structuren. 
Die  Epithelien  haben  keine  nachweisbaren  Intercellularbrücken, 
sie  schichten  sich  nicht  und  zeigen  keine  Verhornung.  Sie  häufen 
sich  zusammen,  wie  der  Baum  es  gestattet,  beeinflussen  sich  gegen- 
seitig in  ihrer  Form  und  zeigen  deshalb  neben  einer  rundlichen 
oder  cubischen  Grundform  allerlei  andei*e  Gestaltungen:  sie  sind 
gestreckt,  zackig,  mit  concaven  Eindrücken  und  oft  mit  längeren, 
manchmal  schwanzförmigen  Ausläufern  versehen  („geschwänzte 
Krebszellen“).  Aehnlichen  Formen  begegnet  man  aber  auch  in 
zellreichen  Plattenepithelcarcinomen. 

Im  Schnitt  sind  die  Alveolen  des  Didisenkrebses  mit  Epithelien 
ziendich  gleichmässig  ausgefüllt.  Häufig,  z.  B.  in  Maramacarci- 
nonien,  sind  dabei  die  Zellgrenzen  wegen  der  weichen  Protoplasma- 
beschaffenheit  sehr  undeutlich,  so  dass  es  fast  aussehen  kann,  als 
habe  man  einen  grossen  kernreichen  Protoplasmakörper  vor  sich. 
Die  Alveolen  solcher  Tumoren  zeichnen  sich  oft  durch  ihre  ausser- 
ordentliche Grösse  aus. 

Der  Cylinderzellenkrebs  (Fig.  2S8)  hat  wiederum  einen  ganz 
anderen  Bau.  Abgesehen  von  der  Form  der  Epithelien  ist  er  durch 
das  meist  drüsenschlauchähnlicJie  WachMhuni  charakterisirt.  Das 
C'ylinderepithel  bewahrt  in  dieser  Anordnung  seine  Eigenthttmlich- 
keit,  entweder  Drüsencanäle  auszukleiden  oder  freie  Flächen  in 
gewöhnlich  einschichtiger  Lage  zu  überziehen. 

Aber  es  handelt  sich  nach  dem  bisher  Gesagten  natürlich  nicht 
um  wirkliche,  Avenn  auch  erheblich  A^erlängerte  Schläuche,  son- 
dern um  vielfach  veräsiigtc  und  netzförmig  zusammenhängende,  mehr 
oder  weniger  hohle  Stränge,  die  zudem  eine  sehr  unregelmässige 
Configuration  haben.  Sie  sind  bald  dicker,  bald  dünner,  bald 
beträchtlich  angeschwollen  und  cystenähnlich  erweitert  oder  durch 
Wucherungen  des  Cylinderepithels,  die  von  der  Wand  aus  in  mannig- 
fachen Gestalten  nach  innen  Vordringen,  theilweise  oder  ganz 
ausgefüllt. 
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Das  Cylimierepithel  ist  in  den  rm-cinomen  dui-clischnittlicli 
nicht  ineiir  ein-,  sondern  mehr-  oder  vi(dschichtig  (s.  n.  8.  538). 

Können  wir  so  in  vielen  Fällen  die  Carcinome  nach  der  Be- 
schaffenheit des  Ausgangepiihels  von  einaneler  untersdieiden,  so  ist  das 
docli,  zumal  in  den  späteren  Stadien  und  in  den  Aletastasen,  nicht 
immer  der  Fall.  Das  Plattenepithel  lässt  die  genannten  Eigen- 
tliümlichkeiten  manchmal  vermissen,  esheliält  die  (Qualitäten  jugend- 
licher Zellen,  des  Rete  Alalpighi  bei  und  ist  dann  von  Carcinom- 
epithelien  anderer  Abkunft  nicht  sicher  mehr  zu  trennen.  Ebenst» 


Fig  288. 

Kund  eines  geschwürig  zerfullenen,  rechts  liegenden  Cylindorzellenc.arcinoius  des  Darme»; 
s .Schleimhaut;  m Museularis.  Die  dunklen  Gebilde  sind  die  careinomatösen  Kpithelstränge. 
.Sie  haben  nach  unten  die  Museularis  bis  zur  Serosa  durchwachsen,  haben  die  Schleimhaut 
emporgewiilstet  und  sind  von  unten  in  sie  hineingowachsen.  Sie  haben  hier  die  Drüsen  ver- 
drängt. Drei  K])ithelschläuche  sind  dabei  neben  einander  bis  znr  freien  Fläche  gelangt  auf 
der  sie  ausmünden  und  so  den  .Anschein  erwecken,  als  seien  sie  durch  rmwandlung’  von 

Drüsen  entstanden. 


verliert  der  Cylinderzellenkrehs  zuweilen  die  sonst  so  charakteris- 
tische CTestalt  seiner  Epithelien,  die  rund  oder  cubisch  und  so 
gewöhnlichen  Drüsenzellen  ähnlich  werden. 

Andererseits  aber  bleiben  in  Drüsen-  und  Oylinderzellenkrebsen 
manchmal  die  Eigenthümlichkeiten  des  Ausga7ige])ähels  in  ausset-gewöhn- 
lich  deutlicher  Jf  "eise  erlmlten. 

Die  grosse  Drüscnähnlichkeit  der  Epithelanordnnng  in  ( ,'ylinder- 
zellenkrebsen  wurde  schon  hervorgehoben.  Sie  ist  für  Viele  die 
V’^eranlassung  zu  der  besonderen  Benennung  „Adeno-Carcinom“  ge- 
worden, die  indessen  nur  die  eigenartige  Formation,  nicht  eine 
be.sondere  Geschwulstform  andeuten  soll,  aber  meines  Erachtens 
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insofern  sehr  wohl  enthehrt  werden  kann,  als  ja  alle  Cylinderzellen- 
krehse  die  Eigenthümlichkeit  der  Drüsenähnlichkeit  mehr  oder 
weniger  ausgeprägt  besitzen. 

Es  giebt  aber,  wenn  auch  selten,  andere,  von  Driisengebilden 
ahstainmende  Krebse,  in  denen  die  Uebareinstimmung  mit  den  Äus- 
ganggehilden  noch  grösser  ist,  in  denen  die  Mehrschichtigkeit  des 
Epithels  fast  durchweg  fehlt  und  ein  Lumen  stets  deutlich  nach- 
weisbar ist.  Eür  solche  Formen  ist  die  Bezeichnung  „malignes 
Adenom“  autgekommen.  Auch  dieser  Name  giebt  nur  ein  morpho- 
logisches Verhalten  wieder,  die  biologische  Bedeutung  des  Tumors 
ist  genau  die  des  Carcinoms. 

Erwähnung  verdienen  hier  ferner  die  Garcinomc  der  Schilddrüse 
deshalb,  weil  auch  in  ihnen  gern  noch  eine  Bildung  vou  Colloid 
erfolgt.  Die  Epithelien  haben  also  ihre  secretorische  Fähigkeit 
nicht  eingebüsst. 

Dasselbe  Organ  liefert  aber  noch  interessantere  Neubildungen. 
Es  kommt  nämlich  gelegentlich  zur  Entwicklung  von  metasta- 
tischen, meist  sehr  blutreichen  Tumoren,  zumal  im  Knochen- 
system, die  mikroskopisch  in  allen  wesentlichen  Punkten  den  Bau  einer 
Thyreoidea,  vorwiegend  allerdings  einer  wachsenden  oder  embryonalen 
zeigen.  Es  finden  sich  typische  colloiderfüllte  Alveolen  und  jüngere, 
schlauch-  oder  strangförmige  Gebilde,  wie  wir  sie  am  Bande  noch 
wachsender  Schilddrüsen,  besonders  der  Strumen,  und  heim  Embryo 
antreffen.  Aus  ihnen  gehen  auch  hier  zweifellos  durch  Ahschnü- 
ning  neue  Alveolen  hervor. 

Der  Ausgangspunkt  dieser  oft  sehr  zahlreichen,  das  Indi- 
viduum schliesslich  vernichtenden  Metastasen  kann  nur  die  Schild- 
drüse sein,  die  aber  eben  in  solchen  Fällen  keinen  eigentlichen  Tumor, 
jedenfalls  kein  Carcinom  aufweist.  Sie  ist  freilich  gewöhnlich  ver- 
grössert,  aber  auch  doch  nur  im  Sinne  einer,  allerdings  meist  den 
embryonalen  Charakter  einer  Schilddrüse  wiedergehenden  Struma. 
Aus  ihr  müssen  aber  doch  Theile,  Alveolen  oder  wenigstens  Epithelien 
in  Blutgefässe  eingedrungen  und  dann  luit  dem  Blutstrome  umher- 
getragen worden  sein. 

Eine  weitere  hierhergehörige  Geschwulst  liefert  die  Leber. 
Von  gutartigen  Adenomen  dieses  Organes  war  bereits  auf  Seite  522 
die  Rede.  Sie  hingen  mit  dem  umgebenden  Lebergewehe  mehr 
oder  weniger  zusammen.  Es  giebt  aber  andere  Formen,  die  zumal 
hei  Lebercirrhose  auftreten,  scharf  umgrenzte  Knoten  bilden  und 
die  biologischen  Qualitäten  eines  Carcinoms  besitzen.  Auf  der  Leber- 
schnittfläche sieht  man  geAvöhnlich  multiple  Geschwülste,  aber  es 
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zeigt  sich  bei  genauerer  Untersuchung,  dass  es  sich  meist  um  die 
Durdisdniilte  von  Tumorsträngen  liandeli.  Denn  diese  Neubildung 
wächst,  was  l)ei  der  nahen  Beziehung  der  Leberzellen  zum  (leiass- 
system  nicht  auffallend  erscheint,  ausgedehnt  zunächst  in  Capillaren. 
dann  in  immer  weitere  Gefässe,  in  die  Pfortader  und  die  Leber- 
vene hinein.  Tn  ersterer  verbreitet  sie  sich  manchmal  bis  zum 
Hauptstamm,  um  von  da  wieder  in  peripherer  Richtung  in  die 
einzelnen  Aeste  hineinzuwucliern.  Die  mit  Geschwulstmasse  voll- 
gepfropften Stämme  werden  bei  dem  Durchschneiden  der  Leber 
quer  getroffen  und  sehen  dann  wie  isolirte  Tumorknoten  aus. 
Andererseits  dringt  die  Neubildung  in  die  Lebervene  vor  und  ent- 
wickelt sich  hier  in  der  Richtung  des  Blutstromes.  Da  es  sich 
aber  um  eine  weiche  Geschwulstmasse  handelt,  so  kommt  sehr  oft 
eine  Ablösung  einzelner  oder  zusammenhängender  Zellen  zu  Stande, 
die  nun  mit  dem  Blute  verschleppt  und  natürlich  zunächst  in  die 
Lungen  getrieben  werden,  um  hier  Metasta^sen  zu  erzeugen. 

Auch  mit  der  Lgmjihc  können  die  Zellen  sich  weiter  verbreiten 
und  so  in  die  portalen  Lymphdrüsen  gelangen,  in  denen  sie  zu 
grossen  Knoten  heranwaebsen. 

Diese  Tumoren  haben  nun  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  dem 
Bau  der  normalen  Leber.  Ihre  den  Leberzellen  nahestehenden  Zellen 
sind  in  anastomosirenden,  aber  meist  vielschichtigen  Strängen  un- 
geordnet, zwischen  denen  ohne  nennenswerthes  Bindegewebe  die 
Gefässe  verlaufen.  Vor  Allem  bemerkenswerth  ist  es  aber,  dass 
die  Neubildung  auch  noch  befähigt  ist,  Galh  %u  hilden.  Sie  thut 
das  entweder  so,  dass  in  einzelnen  oder  vielen  Epithelien  körniges 
Gallenpigment  sichtbar  wird,  oder  so,  dass  das  Secret  sich  in 
kleinen  Canälen  ansammelt,  die  nach  Art  von  Gallencapillaren. 
nur  in  anderer  Anordnung,  die  Zellstränge  der  Länge  nach  durch- 
ziehen. Diese  Onlleproduction  kann  auch  in  den  Metastnsien  noch 
andauern  und  ihnen,  wde  den  primären  Knoten,  eine  gelbe,  gelb- 
braune oder  grüne  Farbe  verleihen. 

Auch  in  diesem  Falle  kann  man  also  von  einem  malignen  Ade- 
nom reden,  nur  muss  man  sich  gegenwärtig  halten,  dass  der  Tumor 
in  seiner  Bedeutung  für  den  Organismus  durchaus  dem  Carcinom 
entspricht. 

Die  letzten  Erörterungen  lehren  also,  dass  der  carcinomntüse 
f'hürakter  eines  Tumors  nidit  nothwendig  an  einen  hestimmten  hi.stologisdien 
Bau  gebunden  ist,  wenn  auch  die  Fälle,  in  denen  die  Structur  eines 
Krebses  den  nornalen  A^erhältnissen  der  Ausganggewebe  nahe 
kommt,  relativ  selten  sind.  Aber  den  eben  besproebenen  Beobach- 
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tungen,  die  sich  auf  Drüsencarcinome  l)ezogen,  ist  noch  eine  weitere 
anzufügen,  welche  einen  papillär  gebauten  Tumor  betrifft.  Im 
vorigen  Abschnitt  war  schon  von  einem  Kystom  des  Ovariums  mit  zottigen 
Excrescenzen  die  Rede.  Diese  Neubildung  ist  nun  nicht  immer  gut- 
jtrtig,  ohne  dass  die  Aenderung  mikroskopisch  hervorträte.  Schon 
iler  Umstand,  dass  die  papillären  Erhebungen  nicht  nur  auf  der 
Innenfläche  der  Cysten,  sondern  auch  aussen  wachsen,  macht  den 
Tumor  verdächtig.  Aber  ausserdem  giebt  er  gelegentlich  zu  Meta- 
stasen, zunächst  auf  das  Peritoneum  und  dann  auch  an  anderen 
Stellen  Veranlassung.  So  stammen  die  Eigui’en  289  und  290  von 


Metastase  eines  impillären  Ovarialkystoms  auf  das  Peritoneum.  Die  Metastase  hat  wieder 
die  Form  einer  mit  ita]>iliären  Eriiebuugeu  versehenen  Cysto,  houwacue  vergr. 


einem  Falle,  in  welchem  sich  auf  dem  Peritoneum,  der  Pleura  und 
im  Zellgewebe  des  vorderen  Mediastinum  secundäre  Tumoren 
fanden,  die  zum  grossen  Theil  ausgesprochen  cystische  Beschaffen- 
heit hatten  (Fig.  289).  Die  primäre  Neubildung  bot  den  in  Fig.290 
wiedergegebenen  Bau.  Der  bindegewebige  Grundstock  war  theils 
zellreich  (o),  theils  sclileimig-ödematös  (b).  Auf  ihm  sass  ein  ein- 
schichtiges, l)ei  schrägem  Durchschnitt  scheinbar  zweischichtige.^ 
Epithel.  Die  cystischen  Metastasen  (Fig.  289)  wiederholten  im 
Kleinen  den  Bau  des  primären  Kystoms,  sie  waren  innen  mit  dem 
gleichen  Epithel  und  denselben  zottigen  Erhebungen  versehen. 
Auch  die  nicht  cystischen  Metastasen  zeigten  unter  dem  Mikroskop 
einen  papillären  Aufbau. 

Die  bisher  dargelegte  Mannigfaltigkeit  im  Bau  der  Caicinome 
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wird  nun  über  noch  dadurch  erhöht,  dass  in  den  Krebsen  regressive 
Metamorphosen  möglich  sind,  die  aucli  das  makroskopische  Bild 
wesentlich  umgestalten. 

Die  epithelreichen  Mamma-,  aber  auch  andere  Carcinome  zeigen 
gelegentlich  eine  ausserordentlich  hochgradige  fettige  Degeneration 
bis  zum  völligen  Zerfall  der  Epithelien.  Die  hervorstechende 
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Fig.  290. 

Zotten  aus  einem  )iapillären  Ovarialkystom,  entsiireehend  der  i'ig.  28H.  Starke  Vergr.  Das 
Bindegewebe  der  Zotten  ist  grösstentheils  schleimig-öderaatös  (6  i),  nnr  median  bei  o o 
findet  sich  noch  faserig  zelliges  Gewebe. 


Xeigung  der  Mammakrebse  zu  dieser  Entartung  ist  wohl  zurück- 
zuführen auf  den  Umstand,  dass  der  Tumor  von  dem  normalen 
Milchdrüsenepithel  abstammt,  welches  bei  der  Bildung  der  Milch 
die  gleiche  Metamorphose  eingeht.  Es  kommt  alier  ferner  in 
Mammacarcinomen  vor,  dass  die  Epithelstränge  hohl  sind  und  mit 
einer  milcheähnlichen  Masse  angeiüllt.  Dann  kann  man  diese  Hohl- 
gebilde mit  erweiterten  und  durcli  einen  mehrschichtigen  Epithelbelag 
ausgekleideten  Alveolen  vergleicben  (s.  u.  Krebsmilch). 
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Durch  Secretiousvorgänge  erfahren  weiterhin  auch  die  Cylin- 
•krxellenkrebse  sehr  häutig  eine  charakteristische  Veränderung. 
Die  Schleimbilduny  nämlich,  die  dem  normalen  Epithel  zukam,  dauert 
an  und  tührt  zur  x\nsammlung  des  Productes  in  den  Hohlräumen  der 
Ivrehsstränge.  Die  Lumina  werden  dadurch  mehr  und  mehr  erweitert 
und  zu  rundlichen  Räumen  dilatirt.  Das  Epithel  bleibt  dabei  auf 
dem  Bindegewebe  sitzen  oder  es  findet  sich  in  dem  Secret  zerstreut 
oder  es  zieht  noch  strangförmig  ungeordnet  durch  die  Schleim- 
massen hindurch,  die  dann 
also  zwischen  ihm  und  dem 
Bindegewebe  liegen.  Schliess- 
lich geht  es  in  allen  diesen 
Fällen  zu  Grunde.  Der 
Schleim  nimmt  im  Laufe  der 
Zeit  eine  gallertige,  klebrig- 
fadenziehende Beschaffenheit 
an,  die  wohl  auf  gewissen 
chemischen  Umsetzungen 
oder  auf  einer  etwas  raodi- 
ficirten  Art  seiner  Production 
beruht. 

Die  gallertigen  Hassen 
müssen  natürlich,  sobald  sie 
einigermaassen  reichlich  sind, 
auch  mit  blossem  Auge  be- 
merkbar sein.  Sie  verleihen 
dem  Tumor  eine  transparente 
Beschaffenheit  und  haben  ihm 
den  N amen  Gallertkrebs,  Col  - 
loidkrehs,  eingetragen.  Die  Bildung  der  durchscheinenden  Substanz 
kann  ungeheure  Dimensionen  annehmen,  so  dass  auch  sehr  grosse 
Tumoren  schliesslich  fast  nur  aus  Gallerte  bestehen.  Doch  spielt 
dabei  nicht  nur  die  Secretion  selbst,  sondern,  zumal  in  späteren 
Stadien,  auch  eine  Auhpiellung  des  Mucins  durch  Aufnahme  von 
Geweheflüssigkeit  eine  maassgebende  Rolle.  Derartige  Gallertkrebse 
kommen  vor  Allem  am  ^Magen  und  Darm  zur  Beobachtung. 

Tn  etwas  eigenartiger  Form  finden  sie  sicli  in  der  Umgehung 
<ler  Mundhöhle,  wo  sie  vor  Allem  am  harten  und  weichen  üaunmi, 
aber  auch  am  Boden  des  Mundes,  an  den  Kiefern  u.  s.  w.  entstehen. 
Sie  sind  jedenfalls  von  Schleimdrüsen  abzuleiten  und  bestehen  aus 
vielfach  anastomosirenden,  mässig  breiten  Strängen  eines  Epithels» 


Fig.  21)1. 

Cylindrom.  Man  sieht,  durch  Bindegewebe  getrennt, 
drei  epitheliale  Körper  verschiedener  Grösse,  in 
denen  Epithel  theils  am  Bande,  theils  auch  nach 
innen  in  netzförmigen  Zügen  vorhanden  ist. 
Neben  diesen  in  wechselnder  Menge  eine  die 
Lücken  ausfüllende  homogene  Substanz. 
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Avelches  sich  durch  seine  rumllich-cubische  Form  von  dem  Cylinder- 
epithel  der  iJarmkrebse  deutlich  unterscheidet,  ln  der  Aclise  dei- 
Stränge  bildet  sich  ein  schleimig-gallertiges  Secret,  welches  sich 
vielfach  nur  in  Gestalt  rundlicher,  kugeliger  iNiassen  ansammelt, 
die  hinter  einander  aufgereiht  sein  können  und  entsprechende  Auf- 
treibungen bedingen.  Sehr  gerne  bilden  sich  auch  grössere  Epitliel- 
complexe,  in  denen  dann  mehrere  oder  viele  kugelige  Schleindvörper, 
durch  Zellreihen  getrennt,  zerstreut  sind  (Fig.  291).  Wird  die 
Ansammlung  reichlicher,  so  entstehen  strangförmige  Schleimmassen, 
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Fig.  292. 

Cylindrom.  Afliulicbiia  Präparat  wie  Kip:  2iU.  Starke  Verß:r.  ou.i  helle  liomogene  Snbataui'. 
in  den  Ijüeken  des  netzförmig  angeordnettai  Epithelkör])ers. 


die  der  Länge  nach  in  den  Epithelzügen  angeordnet  sind  oder  auch 
grosse  runde  Haufen  bilden.  Die  Menge  des  Schleimes,  in  welchen 
auch  hier  einzelne  abgelöste  Epithelien  eingelagert  sind,  erreicht 
aber  meist  nicht  die  der  gewöhnlichen  Cylinderzellenkrebse.  Die 
strangförmigen  Schleimmassen  sind  deshalb  immer  besonders  auf- 
gefallen, weil  man  sie  durch  Abkratzen  von  der  frischen  Schnitt- 
häche  leicht  isoliren  kann.  Sie  zeigen  sich  dann  als  cylindrischt^ 
Körper,  denen  meist  noch  Epithel  anhaftet.  Man  hat  die  Tumoren 
wegen  dieser  homogenen  cylinderförmigen  Gebilde  Cylindrome  ge- 
nannt, ein  Karne,  der  lediglich  ein  morphologisches  Verhalten,  keine 
besondere  Tumorform  andeutet. 

In  derartigen  Neubildungen  nimmt  auch  das  Bindegewebe  manch- 
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nial  eiri6  hoiuog6U6,  ffollei'tig-transparcntc.  Bcschoffcnhcit  an  und  verliort 
dabei  ganz  oder  doch  fast  völlig  seine  Kerne  undGefässe  (Fig,  292  a). 
b indet  sich  dann  zugleich  auch  in  den  Epithelsträngen  der  Schleim 
I bei  b),  so  kann  es  schwer  sein,  sich  in  dem  histologischen  Bilde  zu 
orientiren. 

Die  Cylindroine  kommen  selten  auch  an  anderen  Körperstellen 
zur  Entwicklung. 

Eine  fernere  Umwandlung  in  Carcinomen  ist  durch  eine  Eigen- 
thümlichkeit  am  Bmdegewehe  gegeben.  Es  ist  nicht  selten,  dass  es 


Fig.  293. 

Durclisclmitt  eines  Careinoins  der  .Schilddrüse.  Xatürl.  Grösse.  Central  ein  bindegewebiger 
Kern,  von  dem  das  Tiimorgewebe  radiär  ausstrahlt. 


in  den  älteren  Theilen  eine  aussergewöhnlich  derbe,  dickfaserige, 
narbige  Beschaffenheit  annimmt,  während  gleichzeitig  das  Epithel 
verloren  geht,  indem  die  Alveolen  durch  fortschreitende  Atrophie 
einzelner  Zellen  immer  kleiner  werden  und  schlies.slich  ganz  ver- 
schwinden. Solche  Krebse  lassen  dann  oft  nur  noch  am  Rande, 
d.  h.  in  den  jüngsten  Abschnitten,  Epithel  erkennen,  während  die 
mittleren  ganz  frei  davon  sind.  Sie  kommen  hauptsächlich  in  der 
Mamma,  im  Magen  und  Darm,  seltener  an  anderen  Orten  vor  und 
sind  neben  ihrer  sonstigen  Bedeutung  dadurch  von  Nachtheil,  dass 
die  narbige  Schi'umpfung  des  Bindegewebes  zu  Verengerungen  der 


Die  Geschwülste. 


545 


( ’anäle  führt,  in  deren  A\''and  sie  sitzen.  Wir  pflegen  einen  solehen 
Tumor  als  Scirrhus  zu  hezeichnen. 

Soviel  über  den  mikroskopischen  Bau  des  Krebses. 


II.  Das  makroskopische  Verhalten  des  Carcinoms. 

Die  Carcinome  zeigen  hei  blossem  Auge  ein  verschiedenes  Aus- 
sehen, je  nachdem  sie  an  freien  Oberflächen  oder  im  Inneren  der 
Organe  entstehen.  Im  letzteren  Falle  bilden  sie,  wie  die  übrigen 
Tumoren,  Knoten,  die  gegen  die 
Umgebung  mehr  oder  weniger 
scharf  begrenzt  sind  (Fig.  293 
u.  294).  Auch  bei  Oberflächen- 
wachsthum kommt  eine  Entwick- 
lung in  abgeschlossenen  Knoten 
vor  (Fig.  295),  die  von  der  Epi- 
dermis bezw.  Schleimhaut  überzogen 
sein  können.  In  anderen  Fällen 
liegt  das  Krebsgewebe  zu  Tage, 
ist  aber  dann  bei  Hautcarcinomen 
nicht  unverändert  sichtbar,  sondern 
bietet  dem  Beschauer  eine  trok- 
kene,  schmutzig  schwarzbraun  ver- 
färbte, wundschorfähnliche,  einer 
Borke  vergleichbare  Fläche  (s.  u. 

Fig.297).  Meistens  allerdings  treten 
die  frei  sichtbaren  Haut-  und 
Schleimhaut- Krebse  in  Gestalt  von 
Gcschivüren  auf,  deren  Grund  und 
Hand  aus  der  neugebildeten  INlasse 
besteht  (s.  u.’Fig.  308). 

Das  Geschwür  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  die  obersten 
und  ältesten  Schichten  der  Keubildung  durch  Degeneration  und 


Theil  eines  Nierencarcinoms.  Links  nnti.‘u 
ein  Kest  des  OrRnnes,  von  dem  sich  dev 
Tumor  in  scharfer  (iren/.e  durch  eine  hinde- 
gewehige  Ka])sel  ahsetzt.  Kr  ist  auf  der 
Schnittfläche,  felderförniig  ai)gethoilt. 


„s 


ekrose  zu  Grunde  gehen  und  abgestossen  werden,  Avährend  am 
Bande  und  in  der  Tiefe  immer  neue  Wucherung  stattfindet.  Unter 
diesen  Um.ständen  wdrd  das  Gesclnvür  sich  immer  mehr  in  der 
Fläche  aushreiten  und  in  die  Gewebe  nach  unten  Vordringen.  Geht 
die  Neubildung  nur  langsam,  der  Zerfall  aber  relativ  schnell  vor 
sich,  so  wird  das  Geschwür  nur  von  wenig  TumorgeAvehe  begrenzt. 
Man  gewinnt  dann  oft  recht  Avenig  den  Eindruck  einer  Geschwulst 
und  kann  glauben,  lediglich  ein  GescliAVür  vor  sich  zu  haben.  So 
ist  es  vor  Allem  bei  gewissen  Hachen  Hautkrebsen,  besonders  denen 
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der  Gesichtshatit.  Man  hat  deshalb  früher  vielfach  Zweifel 
daran  gehabt,  ob  es  sich  wirklich  um  Carcinom  und  nicht  um  einen 
andersartigen  geschwürigen  Process  handele.  Daher  sprach  man 
dann  von  einem  fressenden  Geschwür,  Ulcus  rodeus,  soweit  aber 
doch  in  einzelnen  Punkten  eine  Aehnlichkeit  mit  einem  Krebs  be- 
stand, redete  man  von  Cancroid.  Auf  den  Schleimhäuten  desVer- 
dauungstractus  wachsen  analoge  flache  Carcinome. 

Der  Tumorcharakter  kommt  am  Jlnnde,  des  Geschwürs  meist  da- 
durch zum  Ausdruck,  dass  ringsherum  eine  mehr  oder  weniger  aus- 
gesprochene Prominenz,  ein  Wulst  (Pig.  308)  besteht,  der  in  das 


Fig.  20ö. 

Durelischnitt  eines  Caruiuom.s  der  behaarten  Kopfhaut.  Natur).  Grösse.  Die  Epidermis  zielit 
über  deu  Tumor  continuirlieh  hinweg.  Unten  die  Kopfschwarte.  Die  .Schnittfläche  des  Car- 

cinonis  ist  felderförmig  abgetheilt. 

(jeschwür  bald  steil,  bald  allmählich  abfällt,  bald  auch  überhängt 
und  nach  aussen  in  die  Umgebung  sich  abflacht  und  verliert.  Auf 
diesen  Wulst  geht  die  angrenzende  normale  Epidermis  oder  Schleimhaut 
unverändert  oder  stärker  gespannt  über,  um  gegen  den  geschwürigen 
Defect  in  meist  unregelmässiger,  aber  scharfer  Linie  abzuschneiden. 

Die  Prominenz  wird  dadurch  erzeugt,  dass  der  Krebs  in  die 
Umgebung  in  der  AVeise  vordringt,  dass  er  in  der  Subcutis  oder 
S^ibmucosa  sich  ausbreitet  und  demgemäss  die  darüherliegende  Epi- 
deiniis  und  Afucosa  empordrängt.  Dabei  durchwachst  er  nach  und 
nach  von  unten  her  die  gespannte  Decke,  so  dass  er  auf  dem  M'ulst 
hier  und  da  nach  aussen  durchbricht  oder  er  bringt  das  normale,  über 
ihn  hinziehende  Epithel  zur  NeJerose,  ähnlich  wde  wir  das  auch  an 
anderen  Tumoren  schon  gesehen  haben.  So  wird  mit  dem  Fort- 
schreiten des  Ki’ebses  in  die  Umgehung  auch  das  die  Neubildung 
liedeckende  Epithel  zenstört.  Ueher  die  feineren  A^orgänge  dieses 
Processes  werden  wir  nachher  Genaueres  erfahren. 
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Hei  (len  im  Innern  von  Geivchen  und  Organen  wachsenden  ( ’ar- 
cinomen  ist  eine  Geschwürsbildung  im  engeren  Sinne  nicht  möglich, 
aber  regressive  Jletaniorphosen  finden  aucli  hier  in  den  älteren,  d.  h. 
also  den  centralen  Theilen  sehr  gewöhnlich  statt.  Das  Gewebe  de- 
gcncrirt  fettig  oder  wird  nekrotisch,  ln  vielen  Fällen  erweicht  und 
verflüssigt  sich  der  so  veränderte  Abschnitt  und  es  entsteht  eine 
mit  breiigem  oder  mehr  wässrigem  Inhalt  gefüllte  Höhle,  deren 
Wand  das  noch  nicht  zerstörte  oder  wenigstens  noch  nicht  zerfallene 
Krebsgewebe  bildet. 

Das  voll  entwickelte  Carcinom  hat  auf  der  Schnittfläche  eine 
grauweisse  und  je  nach  dem  Blutgehalt  auch  mehr  röthliche  bis 
rothe  Farbe.  Die  Diagnose  lässt  sich  sehr  häufig,  von  allen  anderen 
Merkmalen  abgesehen,  schon  makroskopisch  daraus  stellen,  dass 
man  die  Zusammenselxung  aus  xwei  Bestandthcilen  deutlich  wahrnimmt. 
Man  erkennt  in  einem  mehr  oder  -weniger  deutlich  faserig  und  grau 
erscheinenden  Grundgewebe  weissliche  oder  gelbliche  Fleckchen 
verschiedener  Gestalt  und  Grösse,  eben  die  epithelerfüllten  Alveolen 
oder  Gruppen  von  solchen.  In  zellreichen  weicheren  Krebsen  hilft 
ein  weiterer  Umstand  nach.  Wenn  mau  nämlich  den  Tumor  zu- 
sammendrückt, so  treten  aus  zahlreichen  Oeffnungen  kleine  Tröpf- 
chen oder  wurstförmige  Gebilde  hervor,  die  aus  Epithelien  bestehen. 
•Sind  diese  hervonpiellenden  Massen  weich,  so  fliessen  sie  über  die 
Schnittfläcbe  zusammen  und  bilden  eine  milchähnliche  Flüssigkeit, 
die  man  deshalb  geradezu  Krebsniilch  nennt.  Die  Bezeichnung  ist  von 
Mammacarcinomen  abgeleitet,  bei  denen  der  Vergleich  mit  Milch 
besonders  nahe  liegt  und  bei  denen  die  Aehnlichkeit  vor  Allem 
dadurch  hervorgerufen  wird,  dass  die  Epithelien,  wie  wir  hervor- 
hoben, oft  ausgedehnt  fettig  zerfallen  (s.  S.  5-11). 

Epithelarme  Carcinome,  in  erster  Linie  die  Scirrhen,  lassen  natür- 
lich die  Krebsmilch  nicht  in  gleicher  Menge  austreten.  Sie  zeigen 
makroskopisch  keine  deutliche  alveoläre  Structur  und  gleichen  einem 
gewöhnlichen  Xarbengewebe. 

Ist  andererseits  das  Bindegewebegerüst  nur  spärlich  entwickelt, 
das  Epithel  aber  sehr  reichlich,  so  wird  die  Schnittfläche  ebenfalls 
keinen  alveolären  Bau,  sondern  eine  ziemlich  gleichmässige  weisse, 
markige,  manchnml  fast  breiig  weiche  Beschaffenheit  zeigen. 

III.  Das  Wacliathum  dos  Carcinoma. 

Das  Carcinom  ist  ein  ausges{)rochen  maligner  Tumor,  der  sich 
local  unaufhaltsam  ausbreitet  und  zu  ausgedehnten  Metastasen  führt. 
Wir  müssen  nun  dazu  übergehen,  dieses  Wachsthum , genauer  als  es 
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bis  jetzt  geschah,  in’s  Auge  zu  fassen.  Ueherall  da,  wo  der  Krebs 
an  nicht-epitheliale  Gewebe  anstösst,  ist  die  Art  und  Weise  seines 
Vordringens  leicht  verständlich.  Das  Epithel,  als  der  maassgebende 
Destandtheil,  wuchert  zunächst  in  die  sich  bildenden  Lücken  und 
Spalten  hinein.  Indem  es  sich  darin  vermehrt,  drängt  es  die  anderen 
Elemente  bei  Seite  und  richtet  sie  durch  Druck  sehr  häutig  zu 
Grunde.  So  werden  die  quergestreiften  und  glatten  Muskelfasern, 
die  Kerven  u.  s.  w.  vernichtet.  Bindegewebe  allerdings  geräth  bald 
mehr,  bald  weniger  in  Wucherung  und  bildet  das  Gerüst.  Auf  die 
Dauer  wird  kein  Gewebe  unseres  Körpers  von  dem  andringenden 
Tumor  verschont.  Auch  Knochen  und  Knorpel  werden  allmählich 
aufgezehrt,  letzterer  allerdings  besonders  langsam.  Gefässwandungen 
bieten  dem  Tumor  begreiflicherweise  auch  kein  Hindemiss  und  so 
gelangt  der  Krebs  nicht  selten  durch  sie  hindurch  in  das  Lumen, 
wo  er  sich  continuirlich  ausbreitet  und  den  Canal  verschliesst  oder 
gleichzeitig  zur  Bildung  von  Thromben  führt,  in  denen  das  Epithel 
ebenfalls  weiterwächst.  Auch  kommt  es  leicht  zur  Ablösung  einzelner 
Zellen,  die  nun  mit  dem  Blutstrom  fortgetragen  und  unter  Um- 
ständen im  ganzen  Körper  verbreitet  Averden  können,  ziimal  wenn 
es  sich  um  Venen  handelt,  in  denen  die  Epithelien  dem  Herzen 
zugeführt  werden.  Gelangen  sie  dann  in  die  Lungen,  so  können 
sie  in  ihnen  steckenbleiben  oder  auch  ihre  Capillaren  passiren  und 
nun  mit  dem  arteriellen  Blutstroin  in  alle  Körpertheile  verschleppt 
werden. 

In  den  Bluigefä^sapparat  treten  aber  die  Epithelien  auch,  und 
zwar  häufiger,  auf  andere  Weise  über.  Die  Entwicklung  des  Krebses 
im  Bindegewebe  bringt  es  mit  sich,  dass  das  Epithel  auch  in  die 
weiteren  Lymphbahnen  gelangt  und  sich  in  ihnen  ausbreitet.  Aul 
diese  Weise  kann  es  bis  in  die  Lymphdrüsen  continuirlich  wachsen 
oder  es  können  abgelöste  Zellen  mit  dem  Lymphstrom  bis  in  sie 
fortgetragen  werden  und  in  ihnen  Metastasen  erzeugen.  Sie  wuchern 
nämlich  zunächst  in  den  Randsinus,  bedingen  dadurch  eine  oft 
erhebliche  Vergrössening  des  Organes  und  richten,  indem  sie 
den  Lymphbahnen  folgend  tiefer  eindringen,  sein  Gewebe  schliess- 
li('h  ganz  zu  Grunde,  Aber  die  Epithelien  Avachsen  Aveiterhin 
auch  in  das  abführende  Lyniphgefäss  und  werden  von  hier  in 
Avechselnden  Mengen  mit  der  Lymphe  dem  venösen  Blutstroine  zu- 
geführt, um  sich  dann  in  ihm  Aveiter  zu  verbreiten. 

Mögen  die  Zellen  nun  in  der  Lunge  oder  in  sonst  einein  Organe 
festgehalten  werden,  so  proliferiren  sie  und  erzeugen  metastatisehe 
Tumoren^  die  im  Allgemeinen  eine  rundliche  Gestalt  haben  und  eine 
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l)eträchtliche  Grösse,  z.  B.  die  eines  Apfels,  einer  Faust,  erreichen 
P können.  Meist  sind  sie  in  melirfacher  Zahl,  oft  in  grosser  Menge 
vorhanden.  Manche  Organe,  wie  die  Lunge  und  Leber,  sind  für 
ihre  Entwicklung  bevorzugt,  die  Leber  vor  Allem  deshalb,  w'eil  in 
dem  venösen  Quellgebiet,  dem  Pfortadersystem,  so  häutig  primäre 
■ Krebse  an  Magen  und  Darm  entstehen.  Das  Lebergewebe  kann 
durch  die  vielen  Krebsknoten  zum  weitaus  grössten  Theile  ver- 
; nichtet  werden. 

! In  manchen  Fällen,  besonders  bei  primären  Mamma-  und  Pro- 

statakrebsen treffen  wir  die  Metastasen  hauptsächlich  im  Knochensjjstem, 

' in  welchem  sie  ebenfalls  gut  umschriebene  Knoten  oder  mehr  diffuse 

' Intiltrationen  mit  erheblicher  Auftreibung  bilden.  AVo  sie  wachsen, 

wird  auch  der  festeste  Knochen  zerstört,  und  wenn  es  in  grosser 
Ausdehnung  geschieht,  ist  an  Stelle  des  harten  normalen,  ein  bieg- 
sames massig  festes  Gewebe  vorhanden,  in  welchem  man  hier  und 
da  noch  Knochenreste,  aber  auch  neugebildeten  Knochen  tindet. 
Bleibt  das  Periost  über  dem  vordringenden  Tumor  erhalten,  so 
erzeugt  es  nicht  selten  eine  neue,  die  Geschwulst  in  wechselndem 
I Umfange  bedeckende  Knochenschale  {osteoplastische  Krebse). 

1 Wenn  ein  Carcinom,  z.  B.  ein  vom  Magen  ausgehendes,  in  die 

% Bauchhöhle  gelangt,  so  verbreiten  sich  manchmal  seine  Zellen  auf 
, dem  ganzen  Peritoneum  und  erzeugen  dann  durch  Vermehrung  mul- 
tiple, oft  zahllose  grauweisse  Knötchen,  die  nachher  zusammen- 
tiiessen.  So  lange  sie  klein  sind,  erinnern  sie  an  Tuberkel.  AVir 
• reden  bei  dieser  Verbreitungsweise,  die  in  ähnlicher  Form  auch 
auf  der  Pleura  vorkommt,  von  einer  miliaren  Carcinose. 

So  viel  über  die  Bildung  der  Metastasen.  AA"ir  müssen  nun 
auf  die  feineren  Einzelheiten  des  Krebswachsthums,  zunächst  bei  dem 
Plattenepithelcarcinom,  noch  genauer  eingehen  und  wir  knüpfen 
wieder  an  das  Vordringen  in  Lymphbahnen  an.  In  ihnen  wächst  das 
Epithel  zunächst  auf  der  Innenfläche  der  AVand,  also  dort,  wo  das 
Epithel  liegt,  und  bildet  hier  nicht  selten  mehrschichtige  Beläge, 
ohne  das  Lumen  von  vornherein  auszufiillen.  Dann  entstehen  mit 
Ivi’ebszellen  umgebene  Böhren.  Meist  aber  bringt  die  Tumormasse 
bald  rascher,  bald  langsamer  das  Lumen  zum  A^erschluss.  Indem  es 
aber  bei  seinem  V ordringen  mit  den  Endothelxellen  zusammentrifft, 
vernichtet  es  sie  dadurch,  dass  es  sie  verdrängt  oder  über  sie 
hinweg  wächst.  Das  hat  man  sich  nicht  immer  so  vorgestellt. 
Man  war  vielmehr  vielfach  und  ist  es  theilweise  noch,  der  Alei- 
nung,  dass  die  Endothelien  von  den  Epithelien  gleichsam  inticirt 
und  in  Krebszellen  umgewandelt  würden.  Das  war  ein  Irrthum. 
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Die  Endothelien  zeigen  freilich  manchmal  auch  Formveränderungen, 
sie  schwellen  an.  Aber  das  thun  sie  auch  bei  vielen  anderen  Ge- 
legenheiten, so  hei  entzündlichen  Processen,  die  ja  durch  das  Vor- 
dringen des  Carcinoms  ebenfalls  ausgelöst  werden.  Dadurch  be- 
kommen sie  wohl  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  dem  Epithel  des 
Krebses,  aber  sie  gehen  nicht  darin  über,  sondern  werden  lediglich 
passiv  verdrängt. 

Auf  diese  Endothelveränderungeu  hat  Bok.st  eingehend  hingewiesen. 

Es  giebt  aber  noch  einen  anderen  Umstand,  der  eine  directe 
Heziehung  des  Carcinoms  zum  Lymphgefässendothel  auf  den  ersten 
P>lick  nahe  zu  legen  scheint.  Die  Zellen  in  den  vordringenden 
Krebssträngen  nehmen  nämlich  manchmal  eine  ungewöhnlich  gestreckte, 

platte,  im  Längsschnitt  spindeixelienähnliche 
Form  an  und  bilden  in  dieser  Anord- 
nung einzeln  hinter  einander  oder  doch 
nur  zu  wenigen  neben  einander  liegend 
lange,  sehr  dünne  Züge,  die  gar  nicht 
mehr  aus  Epithel  zu  bestehen  scheinen. 
Man  könnte  dann  denken,  es  handele 
sich  um  platte  Lymphgefässendothelien, 
deren  Uebergang  in  die  deutlichen 
C’arcinomstränge  dann  allerdings  klar 
wäre.  Aber  es  liegt  eben  nur  eine  durch 
enge  Bindegewehespalten  l)edingte 
iModification  der  Zellform  vor. 

Viel  bedeutungsvoller  ist  die  Frage  einer  inficirenden  Eigenschaft 
des  Carcinoms  noch  überall  da,  wo  der  Tumor  an  wirkliches  Epithel  an- 
stösst.  Das  ist  in  erster  Linie  bei  Oherflächenkrebsen  am  Eande  gegen 
das  normale  Gewebe  der  Fall.  Hier  findet  sich  ja  Epithel  von  gleichem 
Charakter  wie  dasjenige  war,  von  welchem  der  Tumor  ausging,  in  der 
Haut  z.  B.  Plattenepithel.  Ueber  das  Verhältniss  der  dem  Tumor  an- 
gehörenden und  der  nur  an  ihn  angrenzenden  Epithelien  luacht 
man  sich  nun  heute  meist  noch  Vorstellungen,  die  ich  für  in’ig 
halte.  Man  glaubt,  das  Carcinom  breite  sich  dadurch  in  die  Fläclie 
aus,  dass  immer  [nciies  Epithel  krebsig  würde  und  in  das  Bindegewebe 
hineinwüchse.  Das  könnte  so  gedacht  werden,  dass  die  Schädlich- 
keit, welche  ursprünglich  die  Neubildung  veranlasste,  noch  immer 
wirke  und  so  immer  neues  Epithel  treffe  oder  dass  die  einmal  vor- 
handene Geschwulst  inficirend  auf  das  bis  dahin  unverändert  an- 
grenzende Epithel  wirke.  Man  nahm  meist  die  zweite  Möglichkeit 
an.  Ich  bin  der  Meinung,  dass  das  Wachsthum  nicht  so  stattfindet. 


Fig.  29(3. 

Durchsclinitt  eines  Livpentarciuom.s. 
Katürl.  Grösse.  Der  Tumor  ist  völlij: 
über  das  normale  Niveau  in  die  Hylie 
gewachsen.  Er  besteht  ans  weiss- 
grauen Epithelgebilden,  die  nach  oben 
dunkel  gefärbt  sind.  Die  angrenzende 
Epidermis  geht  seitlich  eine  kleine 
•Strecke  an  dem  Carcinom  in  die  Höhe. 
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Wenn  man  ein  kleines  prominentes  Hantcaroinom  senkrecht 
und  median  durclischneidet  (Fig.  296),  so  kann  man  die  Zusammen- 
setzung aus  dem  weissgrauen  Epithel  und  dem  Bindegewebe  gut 
erkennen.  Das  erstere  bildet  grosse  Kolben  und  Zapfen,  die  selbst 
wieder  eine  feinere  alveoläre  Anordnung  erkennen  lassen.  Der 
Tumor  erbebt  sieb  mancbmal  ganz  über  das  Niveau  der  benach- 
barten Haut,  deren  Epidermis  an  das  Krebsepitbel  anstösst. 
]\Iakroskopisch  kann  es  den  Eindruck  machen,  als  gingen  beide  in 
einander  über.  Sehr  oft  aber  siebt  man  schon  l)ei  blossem  Auge 
eine  deutliche  Grenze.  In  Figur  296  erkennt  man,  wie  die  Epidermis 


Fig.  297. 

Kleiues  Carciuom  der  Haut.  Vielgestaltige  Epitbelkolben,  die  scheinbar  bereits  weit  in  die 
Tiefe  vorgedrungen  sind.  Aber  der  Tumor  ragte  als  Ganzes  aus  der  Haut  heraus,  deren  altes 
Niveau  nur  wenig  höher  liegt  als  die  untere  Orenze  der  Zeichnung.  Der  vielgestaltige 
Kpithelkörper  lie^  also  grösstentheils  über  jenem  Niveau.  Die  angrenzende  Epidenuis  ist 
bei  dem  Aufwärtswaehsen  des  Epithelkörpers  seitlich  mit  in  die  Höhe  gezogen  worden.  Sie 
grenzt  links  an  das  Epithel  des  Carcinoms  in  erkennbarer  Grenze  an  (vergl.  Fig. :««),  rechts 
bedeckt  sie  den  Krebs,  der  unter  sie  gewachsen  ist. 


seitlich  beiderseits  an  dem  Krebs  in  die  Höhe  zieht,  um  dann 
ohne  üebergang  in  das  Carcinom  zu  enden.  Die  Neubildung  steckt 
demnach  als  ein  in  sich  abgeschlossener  Knoten  gleichsam  in  einer  Haut- 
lücke und  wächst  seitlich  unter  Verdrängung  der  angrenzenden 
Epidermis. 

Dasselbe  zeigt  bei  geringer  Yergrössening  die  Figur  297. 
welche  einem  wenig  vorgeschrittenen  Hautkrebs  entspricht.  Der 
Tumor  besteht  aus  einem  vielgestaltigen  Epithelkörper,  der  aber 
nur  scheinliar  weit  in  die  Tiefe  gewachsen  ist.  Denn  das  alte 
Niveau  der  Haut  liegt  nur  tveiiig  über  dem  unteren  Rande  der 
Zeichnung,  das  Wachsthum  des  Bindegewebes  und  des  Epithels 
ist  also  SO  erfolgt,  dass  die  Neul)ildung  fast  ganz  über  die  benach- 
barte Haut  hinausragt.  Aber  dabei  hat  sie  die  angrenzende  normale 
Epidermis  sammt  dem  dazu  gehörenden  (’orium  o7i  sich  in  die  Höhe 
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gezogen.  Das  Tiefenwachsthum  des  Epithels  ist  also  noch  in  den 
Anlangen.  Der  Tumor  als  Ganzes  aber  wird  weiterhin  in  der 
Breite  so  wachsen,  dass  er  das  anstossende  Epithel  mehr  und 

mehr  bei  Seite  drängt. 
Davon  soll,  auch  mit 
Bezug  auf  Fig.  297,  jetzt 
noch  weiter  die  Rede  sein. 

Während  in  den  bei- 
den letzten  Figuren  die 
Epithelgebilde  mit  ihrer 
Längsachse  nach  auf- 
wärts, bezw.  abwärts  ge- 
richtet wird,  dringen  sie 
nun  in  anderen  Fällen  in 
ausgesprochener  Weise 
seitlich  unter  die  angren- 
zende Epidermis  vor  und 
heben  sie  entsprechend 
empor.  Dabei  aber 
wachsen  sie  dann  an 
einer  näheren  oder  ent- 
fernteren Stelle  sehr  gern  wieder  nach  oben  in  die  Höhe,  vereinige7i  sich 
xunächst  77Üt  der  Epitheldecke,  durchbrechen  sie  dau7i  oft  und  kommen 
auf  der  äusseren  Fläche  zum  Vorschein.  Man  findet  zuweilen 
multiple  Durchbrüche  dieser  Art  (Fig.  298). 


Fig.  298. 

Carcinoin  des  Penis,  bezw.  der  Innenfläche  des  Präpu- 
tiums. Bei  k ragt  der  Tumor  aus  der  Vorhautöflnung 
heraus,  bei  a,  a bat  er  die  Haut  von  innen  her  an  kleinen, 
bei  b an  einer  grösseren  Stelle  durchbrochen. 


Fig.  299. 

(Jarcinum  der  Zunge.  Durchschnitt.  Natürl.  Grösse.  Das  Carcinom  bildet  einen  hellen,  un- 
regelmässigen, verästigten  flachen  Köri)er,  der  von  der  ulcerirten  Ausgaiigstelle  (a)  aus  ringsum 
weit  unter  die  EJiitheldecke  der  Zunge  gewachsen  ist. 


Sehr  gut  eignet  sich  zum  Studium  der  Wachsthumverhältnisse 
das  häufige  Zungencardnom.  Fig.  299  stellt  ein  solches  dar.  Bei 
a ist  der  geschwürige  Mittelpunkt  der  Neubildung.  Hier  sieht  man 
das  weisse  Krebsepithel  an  das  Obertlächenepithel  anstossen,  während 
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es  andererseits  unter  dasselbe  und  in  dio  Musculatnr  vordriiiKt. 
Die  Geselnvulst  bildet  einen  in  sich  abgeschlossenen  nnregelmässigen 
Knoten,  der  sich  allein  durch  WachsOmyn  aus  sich  heraus  vergrössert. 
Weniger  deutlich  erscheint  das  in  Figur  300.  Der  Krebs  stösst 


Fig.  300. 

ZuiiKiMicarcimiin.  Natur).  Giüsse.  DurcliscLuitt.  Das  Carciuoin  lüldet  einen  flaclieu  ver- 
sdiietien  tief  reiclienden  weissgrauen  Tumor,  der  in  grosser  Ausdelinung  unter  das  Zungen - 
oberlUielieuepitliei  gewaelisen  und  von  unten  lier  mit  Uiiii  verselimolzen  ist.  Bei  a sielit  man  einen 
Tumorliollteu  dem  normalen  emporgehobeuen  Epititel  anliegeu,  Itei  b ist  die  Grenze  undeutlich. 


breit  an  die  Zungenoberliäche  an  und  wuchert  andererseits  mit 
grossen  kolhigen  Zapfen  in  die  Tiefe.  Seitlich  scheint  er  conti- 
nuirlich  mit  dem  angrenzenden  Epithel  zusammenzuhängen.  Links 
freilich  (hei  a)  schiebt  sich  ein  Tumorkolben  eine  Strecke  weit 


Fig.  301. 


Kleines  central  zerfallenes  llautcarciuom.  Dio  Epithelkörper  des  Carcinoms  sind  seitlich 
unter  die  emporgehobeno  Epidermis  gewachsen,  sie  bilden  den  Grund  des  Defectes  und 
dringen,  kleiner  werdend,  in  das  Bindegewebe  vor. 


unter  das  Epithel  vor,  rechts  hei  b ist  der  Uehergang  ein  ganz 
allmählicher,  so  dass  man  mit  blossem  Auge  die  Grenze  von  Ttimor 
und  normaler  Umgebung  nicht  sehen  kann. 

Diese  makroskopischen  A^erhältnisse  müssen  nun  unter  dem 
Mikroskop  genauer  geprüft  werden. 

Das  Vordringen  des  Carcinoms  unter  das  angrenzende  Gewelie 
entsprechend  der  Figur  209  lässt  sich  auch  dann  gut  feststellen 
(Fig.  301).  Man  sieht,  wie  das  1 uniorgeivebe  das  normale  Deckepithel 
empurhebt,  in  die  Höhe  drängt,  anspannt  und  bald  so  cornprimirt. 
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dass  es  durch  Druck  und  mangelnde  Blutzufuhr  leidet  und  vom 
Tumor  aus  nach  aussen  allmählich  abstirbt  (Fig.  302).  Dann  kommt 
das  Carcinomgewebe  frei  zu  Tage  und  unterliegt  nun  seinerseits 
dem  fortschreitenden  geschwürigen  Zerfall. 

In  anderen  Fällen  ist  eine  Verhindung  des  Eli'el)sepithels  mit 
der  über  ihm  liegenden  Epidermis  vorhanden.  Sie  kommt  einmal 
dadurch  zu  Stande,  dass  die  zunächst  im  Corium  subepithelial  vor- 
gedrungenen Kji'ebsstränge  hier  oder  dort  nach  oben  wachsen  und  so 
naturgemäss  an  die  Epidermis  gelangen  und  mit  ihr  in  Ziisammenhftng 
treten.  Das  geschieht  selbstverständlich  am  häufigsten  an  den  weit 
herunterragenden  Epithelleisten,  den  Haarhälgen  und  den  Drüsen. 


Fig.  302. 

Riuul  eines  Hfuitcareinoms.  Links  normale  Epidermis  mit  einer  einem  Haarbalg  entsprechen- 
den Einsenknng.  V'on  rechts  ist  das  Carciuom  in  Strängen  wechselnder  Grösse  unter  die 
Epidermis  gewachsen  hat  sie  durch  Druck  A'on  unten  verdünnt  und  theilweise  nekrotisch 

gemacht. 


Die  Figuren  322  und  324 III  geben  solche  Vorgänge  schematisch 
wieder.  In  Figur  305  5 ist  die  Vereinigung  eines  Krehsstranges 
mit  einer  normalen  Epithelleiste  sichtbar,  Fig.  303  giebt  ein  ana- 
loges Verhalten  bei  starker  Vergrösserung  Avieder.  Ein  normaler 
Epithelkörper  würd  von  drei  Krebsgebilden  umgeben.  Sie  sind 
theilweise  bereits  mit  ihm  in  Verbindung  getreten.  Bei  hingerei 
Dauer  kann  die  Vereinigung  eine  aiisgedehntere  Averden.  Solche 
Bilder  sind  es,  die  immer  Avieder  dazu  verleiten,  ein  TiefenAvachsthum 
der  Epidermis  anzunehmen. 

Das  Krehsepithel  kann  nun  aber  auch  vom  Bande  aus  conti- 
nuirlich  aji  der  Unterfläche  der  Epidermis  entlang  wachsen  und  an  ihi 
einen  Belag  bilden  (Fig.  304).  Auch  diese  Bilder  lassen  irrthümlich 
an  eine  krehsige  UmAvandlung  normaler  Epidermis  denken.  Die 
richtige  Aufiassunsr  ist  indessen  daraus  meist  leicht  aliziileiten,  dass 
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die  Grenze  der  heiderseitigen  Epitlielarten  gut  erkeiml)ar  ist.  Al)er 
sie  kann  allerdings  auch  iindeutlidi  sein,  so  dass  dann  jene  ]rrthiimer 
besonders  leicht  möglich  sind. 

In  allen  denjenigen  Fällen  aber,  in  denen  das  Epithel  des 
Carcinoms  auf  die  eine  oder  die  andere  Weise  mit  der  Unterdäche 
der  Epidermis  znsammengewachsen  ist,  verdrängt  es  diese  mehr 


Fig.  303. 

rmwachsiing  einer  normalen,  median  gelegenen  helleren  Kpithelleiste  der  K)iidermis  diin^li 
drei  dunklere  Krehastränge.  Links  und  rechts  treten  diese  theilweise  dicdit  au  das  normale 
Kgithel  heran,  so  dass  die  Oren/.e  undeutlich  wird.  Unten  rechts  ist  der  dritte  Krehsstrang 
so  mit  dem  Kpithel  verschmolzen,  dass  die  Urenze  verwischt  ist  und  ein  direc.tes  Tiefeiiwachs- 

thuni  der  Epidermis  vofgetäuscht  wird. 


und  mehr  von  unten  her,  veniichtet  sie,  durchbi’iclit  sie  und  kommt 
so  frei  zu  Tage  (Fig.  298). 

Nicht  immer  ist  in  den  Randtheilen  des  Krebses  das  suliepi- 
theliale  Wachsthum  vorwiegend  oder  ausschliesslich  vorhanden. 
^Manchmal  sieht  man  nur  wenig  davon.  Dann  schielit  das  Carcinom 
seine  Grenze  als  compacte  Masse  weiter  nach  aussen  vor  und 
wächst  in  (jlncher  Höhe  mit  der  Epidermis  gegen  diese  an,  odei' 
es  hebt  sie,  wie  in  den  Fig.  290  und  297,  zunächst  an  sich 
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in  die  Höhe,  breitet  sich  dann  weiter  gegen  sie  aus  und  richtet  sie  zu 
(H'unde  (Fig.  3U5).  Unter  diesen  Umständen  (vergl.  Figur  322) 
verschmilzt  aber  oft  carcinomatöses  mit  normalem  Epithel  zu  einer 
auf  den  ersten  Blick  (jemeinsamen  Masse.  Doch  ist  die  Grenze  auch 


Fig.  304. 

Uaud  eines  Hantcareinoms.  Schema.  Links  der  roth  gezeichnete  Krebs,  rechts  normale  Epidennis 
mit  Haarbalg.  Das  Krebsepithel  hat  au  der  Oberfläche  eine  der  zerstörten  normalen  Epidermis 
ähnliche  Schicht  gebildet,  die  bei  a unter  die  noch  erhaltene  Epidermis  a und  rings  um  den 
Haarbalg  herumwächst.  Es  sieht  aus,  als  wandle  sich  letzterer  an  seinem  Rande  krebsig  um. 


SO  meist  leicht  wahrnehmbar  (Fig.  306).  Die  beiden  Zellarten 
unterscheiden  sich  durch  Anordnung,  Grösse  und  Färbung  von 
einander,  oder  das  normale  Epithel  ist  durch  den  vordringenden 
Tumor  ziisammengepresst.  Zuweilen  aber  geht  die  Vernichtung  der 


Fig.  3C5. 

Flaches  Hautcarcinom.  .Schwache  Vergr.  Bei  a stösst  das  hellere  Krebsepithel  in  gleicher 
Flöhe  an  das  dunklere,  normale,  verdickte  und  emporgehobene  Epithel  (vergl.  big.  306).  uei 
h ist  ein  etw'as  tiefer  liegender  Epithelkörper  mit  einem  Zapfen  der  anstossenden  normalen 

Epidermis  zusamraengewachseu. 


Epidermis  so  allmählich  vor  sich,  dass  schwer  oder  gar  nicht  sicher 
zu  sagen  ist,  avo  die  Gesch^vulst  aufhört  und  das  nicht  zu  ihr  ge- 
hörige Epithel  anfängt.  Es  werden  eben  bei  langsamem  Wachs- 
thum der  Neubildung  immer  nur  einzelne  Zellen  und  diese  noch 
dazu  nach  und  nach  vernichtet,  so  dass  erhebliche  Compressions- 
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erscheinimgeii  iiusbleiben.  Daraus  ergeben  sicli  manchmal  nur 
mühsam  aufzuldiirende  Bilder,  die  immer  wieder  dazu  verleiten 
können,  eine  Umwandlung  normalen  Epithels  anzunehmen.  Aber 
noch  ein  Umstand  erhöht  gelegentlich  diese  Schwerverständlichkeit. 


Fig.  30G. 

(Grenze  eines  Hautcarcinoms  gegen  die  angrenzende  Epidermis,  entsprechend  dem  linken 
Itande  der  Fig.  304.  Rechts  Epithel  des  Cnrcinoins,  links  etwas  dunkleres  normales  Epithel. 

Unten  zellige  Intiltration. 


Das  Krebsepithel  bildet  nämlich  nicht  selten  an  der  freien 
zunächst  ulcerirten  Fläche  des  Tumors  nach  Art  sich  regenerirender 
Epidermis  eine  eontinuirliche  Declce  (Fig,  304),  die  leicht  den  An- 
schein erweckt,  als  handele  es  sich  um  die  alte  Epidermis,  von 
welcher  die  Krebsentwicklung  ausging  (vergl.  auch  Fig.  307).  Ge- 
wöhnlich schliesst  freilich  die  andersartige  Zusammensetzung  der 
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Decke,  ihre  geringere  Höhe  u.  A.  den  IiTthum  aus.  Aber  wer  das 
Verhältniss  nicht  gleich  richtig  übersieht,  wird  sagen,  man  sähe 
ja,  wie  von  der  Epidermis  die  Epithelstränge  direct  in  die  Tiefe 
wüchsen. 

Da  ferner  die  neugebildete  Decke  gern  in  gleicher  Höhe  wie 
die  angrenzende  normale  Haut  liegt  und  an  deren  Epidermis  an- 
stösst,  so  wird  in  solchen  Fällen  besonders  leicht  angenommen 
werden,  beide  Epithellager  gingen  continuirlich  in  einander  über, 
das  normale  wandle  sich  allmählich  in  carcinomatöses  um. 


Fig.  307. 

Grenze  eines  rechts  gelegenen  Hautcarciuoms  gegen  die  links  liegende  normale  Epidermis. 
Das  dunkle  Krehsepithel  ist  unter  die  hellere  Epidermis  etwas  heruntergewachsen,  bildet 
aber  selbst  eine  ihr  analoge,  in  gleicher  Höhe  gelegene  Epithelschicht,  von  der,  ähnlich  den 
uonnalen  Verhältnissen,  Epithelza))fen  nach  unten  abgehen.  Dadurch  wird  der  Anschein 
hervorgerufeu,  als  habe  man  hier  die  alte  Eiiidermis  vor  sich,  von  der  durch  directes  Tiefen- 
waclisthum  die  Krebsentwicklung  ausgegangen  sei. 


Hier  wie  in  den  anderen  eben  besprochenen  Fällen  ist  die 
wichtigste,  aber  zuw'eilen  nicht  ganz  leicht  zu  lösende  Aufgabe, 
die  Feststellung  der  Orenxe  von  cardnornatösem  und  normalem  Epithel. 

Das  gilt  ferner  auch  für  jenen  Fall,  dass  Krebsepithel  nicht 
nur  in  gleichem  Kiveau  mit  dem  normalen  an  dieses  heranwächst 
und  es  seitlich  verdrängt,  sondern,  dass  es  zugleich  auch  an  seiner 
Unterßäche  entlang  kriecht  (Fig.  307),  die  Epithelzapfen  hezw.  -leisten  um- 
hüllt und  nun  einerseits  das  über  ihm  liegende  normale  Epithel  durch 
Druck  vernichtet,  andererseits  aber  zapfenförmig  nach  unten  wächst. 
Solche  Fälle  sind  elienfalls  sehr  leicht  irreleitend.  Sie  machen 
den  Eindruck,  als  schicke  die  anstossende  normale  Epidermis  selb- 
ständig Stränge  in  die  Tiefe. 
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Sind  Sülche  Stränge  oder  Jene  secnndäreii  subepithelialen  Ver- 
wachsungen in  einigen  Abständen  von  einaiwler  vorhanden,  so  kann 
es  verführerisch  sein,  anzunehmen,  dass  das  Careinom  von  meh- 
reren Punkten  zugleich  ausgegangen  sei. 

Noch  ein  Umstand  gieht  zu  irrigen  Auffassungen  Veranlassung. 
Das  ist  die  nicht  selten  zu  beobachtende  Verdickung  det'  an  den  Krebs 
nnsfossenden  normalen.  Epidermts  (Fig.  304  u.  305)  und  die  Verlcingervng 
ihrer  Leisten,  ohne  dass  der  Krebs  schon  in  diese  Abschnitte  vor- 
gedrungen wäre.  Man  schliesst  daraus  gern  auf  eine  beginnende 
Umwandlung  der  Epidermis,  auf  ihren  Uebergang  in  Krebs  und 
fasst  die  längeren  Imisten  als  carcinomatöses  Tiefenwachsthum  auf. 
Aber  diese  AVachsthumserscheinungen  sind  secundärer  Natur. 

Sie  sind  einmal  dadurcli  veranlasst,  dass  die  im  Bereich  des  Carci- 
noms  stets  vorhandene  Bindegewebewucherung  sich  über  dessen  Grenze 
hinaus  seitlich  unter  das  normale  Epithel  ausdehnt.  Dadurch  entsteht  dann 
unter  Betheiligung  des  letzteren  eine  Art  von  papillärer  Wucherung,  die 
an  sich  mit  dem  Garcinom  nichts  zu  thun  hat  iind  die  bei  entzündlichen 
Zuständen  der  Haut  in  gleicher  Weise  angetroften  wird.  Man  unter- 
suche z.  B.  die  Epidermis  über  tuberculösen  (lupösen)  Entzündungen  der 
äusseren  Haut  und  man  wird  oft  erstaunt  sein  über  die  ausserordentliche 
Vielgestaltigkeit  der  epithelialen  Formationen,  über  die  Länge  und  Ver- 
zweigtheit der  Leisten  und  Zapfen.  Ganz  ähnliche  Befunde  aber  lassen 
sich  in  dem  an  ein  Carcinom  anstossenden  Bezirk  erheben.  Nicht  immer 
allerdings  ist  die  Bindegewebeneubildung  durch  Zellreichthum  gekennzeichnet. 
Dann  kann  es  aussehen,  als  fehle  sie  und  damit  auch  das  Moment,  welches 
die  Veränderungen  am  Epithel  hervorruft.  Aber  die  Proliferatio]i  kann 
einerseits  sehr  langsam  erfolgen  und  deshalb  kernarm  sein.  Sie  kann 
auch  im  Sinne  einer  Weiterverbreitung  der  im  Bereiche  des  Krebses  vor- 
handenen thatsächlich  fehlen.  Aber  auch  dann  können  die  Wachsthumvor- 
Känge  am  normalen  Epithel  noch  nicht  als  Einleitung  zur  carcinomatösen 
Wucherung  aufgefasst  werden.  Denn  es  kommt  noch  ein  mechanisches 
Afoment  in  Betracht.  Alle  Carcinome  ])rominiren  am  Bande  über  das  nor- 
male Niveau,  sie  müssen  deshalb  das  angrenzende  normale  Epithel  schräg 
gegen  den  Riindwulst  in  die  Höhe  ziehen  und  mit  ihm  zugleich  auch  das 
Bindegewebe.  Aus  der  Dehnung  beider  Bestandtheile  ergiebt  sich  nach 
früheren  Erörterungen  (S.  294  tf.)  eine  Neubildung  und  daraus  die  Umge- 
staltung der  an  den  Tumor  anstossenden  Epidermis.  Ganz  ähnliche  Wachs- 
thumserscheinungen sieht  man  gelegentlich  auch  am  Bande  andersartiger 
prominirender  Tumoren  der  Haut,  z.  B.  der  Angiome  (Fig.  209). 

Die  HandverhäUnisse  eines  Carcinoms  werden  al)er  dadurcli  zu- 
weilen noch  coniplicirter,  dass  nicht  nur  die  Epidermis,  sondern 
auch  von  ihr  ausgehende  Ilaarbälge  und  Drüsen  von  dem  Krebs  au- 
gegritlen  werden  (Fig.  304).  Das  Epithel  des  letzteren  umwuchert 
die  Haarbälge  ringsum,  hüllt  sie  ein  und  erweckt  so  die  Vor- 
stellung, als  wandele  sich  der  Balg  in  einen  Carcinomstrang  um. 
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der  nun  seinerseits  Fortsätze  und  Stränge  in  das  Bindegewebe 
hineinscliicke.  Unter  solchen  Umständen  kann  es  Mühe  maclien, 
das  Yerhältniss  richtig  zu  stellen,  d.  li.  die  Grenzen  der  l)eider- 
seitigen  Epithelien  aufzutinden,  zumal  wenn  nun  der  alte  Haar- 
schaft bei  der  carcinomatösen  Umwucherung  ganz  zu  Grunde 
ging.  Dann  wird  jener  Irrthum  besonders  nahe  gelegt. 

Etwa  vom  Carcinom  erreichte  Drüsen  gehen  unter  dem  Druck 
der  wachsenden  Tumortheile  zu  Grunde,  sie  wandeln  sich  niemals 
in  Krebsepithel  um. 

Analog  wie  Itei  den  Carcinomen  der  Haut  ist  auch  das  Wachfi- 
ihutn  bei  den  Cylinderxellen-  und  den  sonstigen  Krebsen  der  Schleimhäute. ') 

Das  nach  oben,  d.  h.  über  das  Niveau  der  Schleimhaut  ge- 
richtete Wachsthum  erfordert  keine  besonderen  Bemerkungen. 
Auch  hier  interessirt  uns  hauptsächlich  die  Ausbreitung  in  die  Tiefe 
und  in  die  Fläche. 

Da  die  meisten  Schleimhäute  einem  Canal  mit  relativ  dünner 
Wand  angehören,  so  wird  der  Tumor  sie  bald  durchwachsen  hal)en. 
Unter  dem  Mikroskop  sieht  man,  wie  die  Carcinomgebilde,  also 
häutig  die  driisenähnlichen  Epithelkörper,  in  die  Submucosa  hinein- 
wiichern,  wie  sie  dann  auch  die  Muskellagen  in  breiteren  und 
schmäleren  Zügen  durchsetzen  und  mehr  und  mehr  durch  Druck 
zu  Grunde  richten.  So  kommt  dann  der  Tumor  an  einzelnen  oder 
Gelen  Stellen  an  der  Aussenseite  der  Wand,  z.  B.  auf  der 
Serosa  des  Magens,  zum  Vorschein  (vergl.  Fig.  309).  Seitlich  dringt 
das  Carcinom  in  wechselnder  Beziehung  zur  normalen  Schleimhaut 
vor.  In  erster  Linie  entwickelt  er  sich  untei'  sie  tmd  hebt  sie  geschumlst- 
artig  in  die  Höhe.  Das  tritt  besonders  deutlich  hervor,  wenn  der 
Tumor  in  der  Mitte  gleichmässig  zerfallen  ist  (Fig.  308).  Aber 
auch  bei  nicht  zerfallenen  Krebsen  kann  man  dieses  submucöse 
Wachsthum  gut  beobachten  (Fig.  309  bei  a).  Der  Tumor  dehnt 
sich  dabei  über  das  Gebiet  des  Geschwüres  oft  sehr  weit  in  die 
Nachbarschaft,  z.  B.  über  den  grössten  Theil  des  Magens  aus,  die 
Schleimhaut  flachwulstig  emporhel)end.  Er  kann  sie  weiterhin  an 
einzelnen  oder  vielen  Stellen  von  unten  her  durchbrechen  und  so  frei 
zu  Tage  treten. 

In  anderen  Fällen  geht  die  Flächenvergrösserung  in  gleicher 
Höhe  mit  der  Schleimhaut  vor  sich  (Fig.  309  bei  b).  Diese  wird 
immer  weiter  l)ei  Seite  geschoben  und  vernichtet. 


1)  Vergl.  die  Arbeit  vou  Borrmann  über  das  Wachsthum  des  Magencar- 
cinoms.  Mitth.  aus  d. Grenzgebieten  der  Cliirnrgie  u.  Medicin  1901,  Supplementlieft. 
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Alle  diese  AVachstlmmsverliältnisse  erfordern  nun  eine  Unter- 
suchung durch  das  ^Mikroskop.  Machen  wir  einen  Schnitt  durch 
den  Kand  eines  Carcinoms  mit  angi’enzender  Schleimhaut,  so  sehen 
wir  im  (lebiete  des  ausgebildeten  Carcinoms,  in  vielen  Fällen  also 
im  Gebiete  eines  Geschwüres,  die  typische,  früher  besprochene 


Fig.  308. 

Uleerirtea  Carcinora  des  Dickdarms.  Dnrclischuitt.  Natürl.  Grösse.  U Dlcus.  Bei  a . a über- 
hiingender  Kand,  Uber  den  die  Sclileimbaut  ss  sich  bis  an  die  Grenze  des  Dlcns  fortsetzt. 
Das  Garcinom  entspricht  dem  hellgrauen  Gewebe.  Ks  ist  bei  a bis  dicht  an  die  .Schleimhaut 

von  unten  herangewachseu. 


Structur.  Von  da  aus  dringen  die  Epithelstränge  (Fig.  2S8)  einer- 
seits in  die  Tiefe,  andererseits  unter  die  benachbarte  Schleimhaut  vor 
und  wölben  sie  empor.  Dann  sehen  wir  sie  nach  oben  und  in  die 
Mucosa  hineinwuchern  (Fig.  288  und  310).  Hier  verhalten  sie  sich 
verschieden.  Die  einen  wachsen  hauptsächlich  in  dem  interglandu- 


Fig.  309. 

Garcinom  des  Magens.  Durchschnitt.  Natürl.  Grösse.  Der  Tumor  bildet  einen  flachen  Körper, 
der  die  Muscularis  in  wechselnder  Tiefe  durchwächst.  Seitlich  hat  er  dio  Schleimhaut  iss) 
vernichtet  und  stösst  bei  b in  deutlich  sichtbarer  Grenze  an  sie  an.  Bei  a ist  er  von  unten 
an  sie  herangewachsen  und  hat  sie  emporgehoben. 

lären  Bindegewebe  (Fig.  310  a und  Fig.  288),  drängen  die  Drüsen  auf 
die  Seite,  comprimiren  und  vernichten  sie.  So  kann  die  Schleim- 
haut in  grosser  Ausdehnung  zerstört  werden.  Andere  Epithelzüge 
(Fig.  310  b)  treßen  auf  die  unteren  Knden  der  Drüsen,  vereinigen  sich 
mit  ihnen,  schieben  deren  Epithel  zurück  und  wuchern  an  ihrer 
Stelle  in  die  Höhe.  Solche  Verhältnisse  lassen  dann  leicht  daran 

Riduekt,  Lehrb.  d.  Allgem.  Pathologie.  3(j 
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doiikeii,  dass  6iii6  Drüse  sich  in  ihrem  unteren  Ende  krehsig'  um- 
gewandelt habe,  zumal  die  Grenze  zwischen  normalem  und  carci- 
nomatösem  Epithel  nicht  immer  sehr  augenfällig  ist.  Eine  weitere 
Täuschung  wird  dadurch  hervorgentfen,  dass  ein  von  unten  nach 
oben  vordringender  E.rebsschlauch  im  Eindegewebe  bis  xut  fvßip.n 
Oberfläche  wächst  (Fig.  310  c)  und  hier  sich  nach  Art  einer  normalen 
Drüse  öflnet.  Solche  Bilder  verführen  natürlich  sehr  zur  An- 
nahme einer  carcinomatösen  Umwandlung  eines  Drüsenschlauches. 

Nun  giebt  es  aber  auch  noch  eine  andere  ’Wachsthumsrichtnng 
des  Carcinoms  (Fig.  311).  Wie  nämlich  auf  der  äusseren  Haut  der 


Fig.  310. 

.Schematische  Darstellung  eines  uleerirten  kleinen  Damikrehses.  Median  des  L’lcus,  dessen 
Grund  von  den  roth  gezeichneten  Krebsmassen  gebildet  wird.  Die  Krebsstränge  haben  in 
beiden  Rändern  von  unten  her  die  Muscularis  durchbroclien  und  wachsen  in  die  Schleimhaut 
hinein,  dessen  Drüsen  schwarz  gehalten  sind.  Bei  o ist  ein  Krebsschlauch  den  Drüsen  parallel, 
aber  unter  deren  Verdrängung  bis  zur  Oberfläche  gewachsen,  bei  c eine  analoge  Stelle.  In 
beiden  Fällen  kann  es  so  aussehen,  als  habe  sich  je  eine  normale  Drüse  krehsig  umgewandelt. 
Bei  b b h ist  je  ein  Krebsschlauch  mit  dem  unteren  Ende  einer  normalen  Drüse  in  Verbin- 
dung getreten,  so  dass  es  scheint,  als  wandle  sich  deren  unteres  Ende  krehsig  um. 


Krebs  sich  in  gleicher  Höhe  mit  dem  angrenzenden  Epithel  ausbreitet, 
so  kann  es  auch  hier  geschehen.  Der  Tumor  dringt  sowohl  submucös, 
wie  in  der  Schleimhaut,  seitlich  vor,  comprimii't  immer  neue  Drüsen 
und  richtet  sie  zu  Grunde.  Dabei  aber  wachsen  die  Ea'ebsschläuche 
mit  A'^orliebe  in  den  Spalten  und  Lymphbahnen,  welche  von  oben 
nach  unten  verlaufen.  Sie  zeigen  daher  gern  eine  Anordnung, 
welche  mit  derjenigen  normaler  Drüsen  eine  gewisse  Aehnlichkeit 
liat.  Auch  diese  Befunde  werden  gern  im  Sinne  einer  krehsigen 
Umwandlung  der  Schleimhaut  gedeutet.  Im  Ganzen  freilich  ist 
diese  Art  der  Ausbreitung  selten. 

Häufiger  ist  es  schon,  dass  eine  aus  der  Submucosa  in  die 
Schleimhaut  emporgewachsene  Krebsmasse  sich  nun  seitlich  weiter 
ausdehnt  und  dann  die  eben  genannten  täuschenden  Verhältnisse 
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schafft.  Dabei  kann  es  sieh  ereignen,  dass  einzelne  Krebsstränge 
in  den  oberen  Lagen  der  Mucosa  wnchern,  hier  Drüsen  verdrängen 
und  sich  an  ihre  Stelle  setzen.  Dann  sieht  es,  wenn  die  unteren 
Drüsentheile  zunächst  noch  erhalten  sind,  so  aus,  als  seien  die 
oberen  Abschnitte  krebsig  umgewandelt. 

Wie  bei  den  Hautcarcinoraen,  kommt  es  auch  bei  den  Schleimhaut- 
krebsen in  der  Umgebung  des  Tumors  zu  allerlei  Umgestaltungen  an  tlen 
Eidthelgebilden,  welche  gewöhnlich  als  Vorstufen  des  Carcinoms,  als  Um- 
wandlungen der  Drüsen  in  Krebsgebilde,  angesehen  werden.  Man  bemerkt 
grössere,  längere,  breitere,  dunkler  sich  färbende,  'manchmal  geschlängelte 


Fig.  311. 

Hand  eines  linlis  zu  denkenden  geschwurig  zerfallenen  Carcinoms  des  Darmes.  Schema- 
tische Figur.  Die  rothen  Gebilde  sind  die  krebsigen,  die  normalen  Drüsen  sind  schwarz,  die 
3Iuscularis  mucosae  Knear  gezeichnet.  Die  Krebsstränge  haben  die  Mnscularis  an  zwei  Stellen 
von  unten  durchbrochen  und  wachsen  in  der  Schleimhaut  weiter.  Links  haben  sie  diese 
ganz  vernichtet,  dabei  aber  zum  Theil  die  Itichtiing  und  ungefähre  Configuration  normaler 
Drüsen  gewonnen,  so  dass  sie  eine  krebsige  Umwandlung  der  letzteren  Vortäuschen.  Xacli 
rechts  sieht  man  einige  Drüsen  von  links  her  stark  comiirimirt.  In  der  rechten  Hälfte  der 
Zeichnung  ist  ein  analoges  kleineres  Feld,  in  welchem  ein  bis  zur  Oberfläche  vorgedrungener 
Krelisstrang  von  oben  an  Stelle  einer  normalen  Drüse  zu  wachsen  beginnt,  so  dass  es  aus- 
sieht,  als  wandle  diese  sich  von  oben  her  krebsig  um. 


und  solche  Drüsen,  welche  deutlicher  als  sonst  eine  Verzweigung  erkennen 
lassen.  Aber  auch  hier  handelt  es  sich  lediglich  um  secundäre  Wuchc7'jings- 
prucesse,  wie  sie  durch  das  Uebergreifen  der  Entzündung  auf  diese  Theile, 
durch  die  hier  vorhandene  Hyperaeraie,  durch  Druck  <les  Carcinoms  u.  s.  w. 
ausgelöst  werden. 

Bei  dem  Waclisthum  der  im  Innern  von  Organen  entstehenden 
Krebse  lässt  sich  makroskopisch  die  Bexiehung  xu  dem  angrenzenden 
Epithel  nicht  .so  gut  verfolgen  wie  hei  freien  Oberflächen.  Der  Krebs 
wächst  als  Knoten,  der  sich  entweder  infiltrirend  oder  verdrängend 
ausdehnt.  Im  ersteren  Falle  hängt  er  mit  dem  anstossenden  Ge- 
webe fest  zusammen,  im  anderen  sieht  man  deutlich  die  Compression 
desselben.  Aber  auch  bei  diesen  Krebsen  kommt  es  nicht  vor,  dass 
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die  benaclibarten  Epitbelien  in  Tbeile  des  Tumors  metamorphosirt 
würden  oder  in  krebsige  NVuclierung  gerietlien.  Bei  der  Mamma 
z.  B.  sieht  man  immer  nur,  dass  die  vordrängenden  Carcinomznge 
an  die  normalen  Drüsentheile  Iteran,  um  sie  herum  und  zwischen  ihnen 
hindurchwachsen  und  sie  durch  Druck  vernichten.  Die  nahe  Be- 
rührung der  beiderseitigen  Epitbelien  kann  dann  freilich  unter  Um- 
ständen zu  der  irrthümlichen  Auffassung  führen,  als  würden  die 
normalen  Epitbelien  zu  Bestandtheilen  des  Carcinoms. 


Rand  eines  malignen  Adenoms  der  Leber.  Die  kemreichen  dunkleren  Stränge  gehören  dem 
Tumor  an,  die  helleren  sind  Leberzellenreihen.  Die  Tumorsträuge  wachsen  an  .Stelle  der  durch  sie 
allmählich  verdrängten  Leberzellenreihen.  Daher  zwischen  beiden  stets  eine  scharfe  Grenze, 
keine  üebergangsbilder.  Im  linken  unteren  Quadranten  ist  ein  Tumorstrang,  dessen  Heiwor- 
gehen  aus  dem  Haiuittumor  nicht  zu  sehen  ist,  in  eine  Leberzellenreilie  eingeschaltet,  so 
dass  es  aussieht,  als  habe  sich  letztere  Tn  Geschwulstzellen  umgewandelt. 


Ein  analoges  Verhalten  findet  man  auch  in  der  Leber  (Fig.  312), 
zumal  bei  den  (S.  538)  oben  besprochenen  Tumoren  von  adenom- 
ähnlichem  Bau.  Hier  dringen  die  Krebszellenstränge  oft  in  der 
Längsrichtung  der  angrenzenden  Leberzellenreihen  gegen  diese  vor 
und  richten  eine  normale  Leberzelle  nach  der  anderen  durch  Druck 
zu  Gmnde.  Dabei  kann  es  dann  zuweilen  den  Anschein  gewinnen, 
als  seien  die  Züge  der  Carcinomepithelien  durch  eine  Umwand- 
lung der  in  ihrer  Verlängerung  liegenden  Leberzellenreihen  ent- 
standen. 

Alle  diese  Beobachtungen  über  das  Bandwachsthum  der  Car- 
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cinome  ergeben  also,  dass  der  Tumor  sich  lediglich  dadurch  ver- 
grössert,  dass  seine  eigenen  Elemente  sich  andauernd  vermehren 
und  in  die  Umgebung  Vordringen, 
niemals  aber  dadurch,  dass  angren- 
zende Epithelien  gleicher  oder  an- 
derer Art  sich  an  der  Proliferation 
betheiligen  und  zu  Krebsbestand- 
theilen  werden. 

Das  besprochene  peripliere 
AVachstlunu  des  Carcinoms  lässt  sich 
aber  unter  besonderst  Bedingungen 
in  noch  eigenartigerer  Weise  ver- 
folgen, wenn  es  sich  nämlich  um 
einen  nicht  von  einer  OberHäche  an- 
gegangenen, aber  aus  der  Tiefe  gegen 
sie  andringenden  Tumor  handelt.  Ist 
z.  B.  ein  Manimacarcinom  bis  zur  Epi- 
dermis vor  gedrungen,  so  vereinigt  sich 
das  Krehsepithel  mit  den  Leisten 
des  Plattenepithels,  umwächst  und 
verdrängt  sie  oder  wuchert  in  sie 
hinein  und  bildet  in  ihnen  alveolen- 
ähnliche Complexe  (Fig.  313),  die 
dann  weiterhin  durcli  fortschreitendes 
W achsthum  das  normale  Epithel  ver- 
drängen. In  anderen  Fällen  wird 
die  Epidermisdecke  als  Ganzes  durch 
Druck  zur  Xekrose  gebracht.  JWc 
wird  das  Plattenepiffiel  xu  einem  Bestanrl- 
tkeil  des  Krebses.  Doch  hier  könnte 
man  sagen,  es  handele  sich  um  ver- 
schiedene Epithelarten  und  so  sei 
jener  Febergang  unmöglich.  Aber 
das  gleiche  Verhalten  lässt  sich  con- 
statiren,  wenn  die  heiderseiligen  Kpi- 
thelien  gleichartig  sind.  Wächst  z.  B. 

(Fig.  298)  ein  auf  der  Innenfläclie 
des  Präputiums  oder  auf  der  Glans 
entstandenes  Carcinom  durch  die 

Dicke  der  Vorhaut  hindurch  bis  an  die  Aussenhaut  des  Penis,  so 
kommt  es  hier  an  Ejiithel  desselben  Charakters.  Auch  dann  kann 


Fig.  313. 

Zusiiinineuwaclisen  eines  hell  gehaltenen 
Maiiiinacarcinoms  mit  einer  Leiste  der 
dunkel  gezeichneten  Kpidermis.  .\n  drei 
Stellen  ist  das  Krehsepithel  in  die  Kpi- 
dormis  hinoingewaehson,  hat  sie  ver- 
drängt, hezw.  aufgelöst  und  bildet  so  in 
ihr  drei,  theil weise  couimunicirende, 
scharf  abgosetzte  Körper. 
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man  sehen,  uyie  letzteren  nur  verdrängt  wird,  wenn  auch  die  Grenz- 
bestiinmungen  zuweilen  schwierig  sind. 

Aehnlich  ist  es  in  dem  Falle,  dass  ein  Mageyicardnom  nach  D-urch- 
hr^hung  jer  Magenwnnd  das  Colon  ergreift  und  in  dasselbe  nach  innen 
wuchert.  Dann  erreichen  die  drüsenähnlichen  Krebsstränge  die 
Dickdarmschleimhaut  von  unten  her,  verschmelzen  mit  deren  Drüsen 


Fig.  314. 

Durchbruch  eines  Cylinderzellenkrebses  durch  die  Ei)iderinis  am  .4nusrande.  Kin  gewundener 
Krebsschlauch  hat  die  Epidermis  in  seiner  ganzen  Breite  perforirt  und  mündet  nun,  einer 
Drüse  ähnlich,  nach  aussen.  Die  beiden  Epithelarten  stossen  am  Baude  der  Dnrchbruchstelle 

zusammen. 


oder  schieben  sich  zwischen  sie  vor  und  richten  sie  schliesslich  zu 
Grunde. 

An  einer  besonderen,  äusserst  klaren  Stelle  erhebt  man  fol- 
genden Befund.  Wenn  ein  Cglindcrxellencarcinom  des  Rectums  am 
Rande  des  Anus  unter  das  hürr  hefindlähe  Plattencpithel^fKch^i  (Fig.  314). 
so  durchbricht  er  dasselbe  an  einer  oder  vielen  Stellen  und  kommt 
so  an  die  freie  Fläche.  Dann  können  die  Krebsschläuche  hier  ganz 
nach  Art  von  Drüsenschläuchen  ausmünden  und  es  wird  der  Anschein 
erweckt,  als  seien  hier  ursprünglidi  Drüsen  gewesen,  die  durch 
Tiefenwachsthuiu  carcinomatös  wurden.  Ein  ganz  ähnliches  Ver- 
halten lernten  wir  aber  bereits  im  Rande  von  Cvlinderzellenkrebsen 
kennen  (Fig.  310  c). 
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Im  Anschluss  an  das  Wachstimm  der  primären  Carcinome  muss 
nun  auch  noch  der  Metastasen  in  Kürze  gedacht  werden,  soweit  sie 
an  irgendwelche  Epithelarten  anstossen.  Auch  hier  gilt  die  Kegel, 
dass  niemals  eine  Cmwandlung  der  letzteren  in  Carcinomhesiandtheile 
stattßndet.  Sie  werden  ausschliesslich  verdrängt.  Die  in  Fig.  1115 
für  tiie  Lehennetastasen  dargestellten  Verhältnisse  gelten  also  auch 
für  alle  anderen  Fälle. 

Hisher  haben  wir  nun  allein  die  Frage  in’s  Auge  gefasst,  oh 
an  einen  Krebs  anstossendes  Epithel  in  den  Tumor  einbezogen 


Metastase  eines  Carcinoma  in  die  Lel)or.  Die 
bellen  Krebszellen  haben  aicli  in  den  Capil- 
laren  entwickelt,  sie  ausgedehnt  und  die  dunklen 
Leberzellenreihen  entsprechend  compriinirt. 


Fig.  316. 

Krebszellen  mit  verschiedenartigen  un- 
regelmässigen Mitosen. 


werden  kann.  ^Mussten  wir  diese  Möglichkeit  durchweg  ausschliessen, 
so  werden  wir  es  von  vornherein  ablehnen,  dass  andere  Zellartcn  zu 
Theilm  der  Neubildung  werden,  bezw.  in  Epithel  umgewandelt  werden 
könnten.  In  der  Litteratur  finden  sich  freilich  auch  heute  noch 
hier  und  dort  dahingehende  Angaben.  So  wird  es  z.  B.  für  möglich 
gehalten,  dass  Muskelzellen  an  der  Vergrösserung  des  Carcinoms 
theilnehmen  könnten.  Derartige  Anschauungen  basiren  darauf,  dass 
in  der  Umgehung  des  Tumors,  wie  wir  bereits  hervorhoben,  allerlei 
entzündliche,  degenerative  und  regenerative  A^orgänge  ablaui'en. 
durch  welche  zahlreiche  Zellen  entstehen,  die  epithelähnlich  aiis- 
sehen  können.  Ist  nun  die  Grenze  zwischen  Tumorhestandtheilen 
und  wuchernden  andersartigen  Zellen  nicht  deutlich  zu  sehen, 
schieben  sich  die  Elemente  sogar  zwischen  einander,  so  wird  eben 
dadurch  jene  irrthümliche  Auffassung  nahegelegt. 

Die  Erörterungen  über  das  Wachsthum  der  Carcinome  sollen 
nun  endlich  durch  einige  Bemerkungen  über  die  in  ihnen  vor- 
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kommenden  Zelltheilungsprocesse  ahgesclilossen  werden.  Die  Ver- 
mehrung der  Kerne  erfolgt  auf  mitotischem  Wege.  Die  Kern- 
theilungshguren  (Fig.  316)  sind  meist  ausserordentlich  zahlreich. 
Aber  sie  zeigen  nicht  immer  regelmässige  Formen.  Einerseits 
kommen  Drei-  und  Mehrfachtheilungen  vor,  andererseits  unregel- 
mässige Figuren,  die  in  einer  Zerlegung  in  zwei  (oder  mehrere) 
ungleiche  Theile  ihren  Ausdruck  finden.  Auf  sie  hat  Hansemann 
aufmerksam  gemacht.  Wir  werden  später  (S.  611)  darauf  zuiück- 
kommen. 


IV.  Die  Entstehung  des  Carcinoms. 

Das  Carcinom  nimmt  nur  aus  sich  heraus  an  Grösse  zu.  Das 
angi'enzende  Epithel  wird  nicht  in  den  Tumor  hineinbezogen, 
sondern  nur  verdrängt.  Wäre  es  anders,  geriethe  das  benachbarte 
Epithel  in  krehsige  Wucherung,  so  könnte  dieser  Befund  verw^erthet 
werden,  um  die  erste  Genese  des  Tumors  aufzuklären.  Das  ist 
nach  unserer  Darstellung  nicht  möglich.  Was  m Bande  eines 
wachsenden  Carcinoms  geschieht,  kann  uns  keinen  Aufschluss  über  die 
Anfangstadien  gehen.  Diese  müssen  ausschliesslich  für  sich  studirt  werden. 
Aber  das  ist  eine  nicht  gerade  leichte  Aufgabe.  Denn  der  erste 
Beginn  eines  Krebses  wird  nur  selten  beobachtet  und  noch  seltener 
von  Chirurgen  entfernt.  Das  Üntersuchungsmaterial  ist  daher  nicht 
sehr  reichlich. 

In  einem  Punkte  besteht  zunächst  eine  ziemlich  allgemeine 
Uebereinstimmung.  IMan  nimmt  meist  an,  dass  die  Stelle,  an  der 
sich  ein  Carcinom  entwickelt,  von  angeborenen  Tumoren  abgesehen, 
für  gewöhnlich  vorher  normal  war,  dass  sie  insbesondere  keine  auf 
entwicklungsgeschichtlichen  Störungen  beruhende  Abnormitäten 
zeigte.  Wir  schliessen  uns  dieser  x\uffassung  in  der  Hauptsache 
an,  müssen  aber  bei  Erörterung  der  Carcinomgenese  auf  die  Frage 
noch  einmal  zui’ückkommen. 

Da  nun  das  Charakteristische  des  Carcinoms  in  dem  schran- 
kenlosen Hineinwachsen  des  Epithels  in  das  Bindegewebe  besteht, 
so  liegt  die  heute  noch  fast  allgemein  angenommene  Vorstellung 
nahe,  die  Entstehung  des  Krebses  benihe  auf  einer  primären  Ver- 
änderung des  Epithels,  welches  dadurch  fähig  w^erde,  in  die  Tiefe 
und  in  andere  Gewebe  rücksichtslos  vorzudringen. 

TniEKScn  nahm  zunächst  an,  dass  das  Epithel  nur  eine  relative  V achs- 
thiunsteigernng  erfährt,  insofern  das  Bindegewebe  eine  primäre  Schwächung 
erlitte  und  .so  das  Eindringen  des  E])ithels  gestatte.  Später  hat  man  haupt- 
sächlich oder  ausschliesslich  eine  Qualitätänderung  des  Epithels  in’s  Auge 
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gefasst.  Am  meisten  sind  IIauseu  und  IIansemanx  dafür  eingetreten.  Al)er 
bewiesen  ist  eine  solche  primäre  Umgestaltung  des  Eidtliels  nicht.  Man 
luilt  hauptsilchlich  deslialb  daran  fest,  weil  mau  anderenfalls  die  Genese 
des  Carcinoms  nicht  erklären  zu  können  glaubt. 

Wir  wollen  an  dieser  Stelle  nicht  untersuchen,  oh  die  an- 
genommene Epithelmetamorphose  möglich  ist.  Das  soll  in  dem 
Schlussabschnitt  über  die  Entstehung  der  Tumoren  geschehen. 
Hier  sollen  nur  die  thntsächUchen  Befunde  hei  beginnenden  Carcinomen 
festgestellt  werden. 

Wenn  man  die  Genese  des  Carcinoms  verstehen  will,  darf  man 
es  nicht  für  sich  allein,  sondern  muss  es  iiu  Zusammenhang  mit 

CL 


Fig.  317. 

Hcbcma  zur  Krebsgenese,  a giebt  das  Eimvachsen  des  Epithels  in  das  Uimtegewebe  wieder, 
Wie  es  nach  den  herrschenden  Anschaunngen  erfolgen  müsste,  h zeigt  den  Beginn  der  Krebs- 
entwicklung,  wie  sie  naeh  meiner  .Ansicht  vor  sicli  geht.  Eine  piinktiit  dargestellte  neue 
Bindegewebelage  hat  das  Epithel  emporgehoben. 

den  anderen  Tumoren  betrachten.  In  allen  Geschwülsten  aber  ist 
die  wichtigste  Grundlage  die  Trennung  von  Zellen  aus  dem  orga- 
nischen Verbände  und  ihr  daraufhin  erfolgendes  selbständiges 
Wachsthum.  Da  aber  die  charakteristischen  Elemente  des  Kjrehses 
die  Epithelien  sind,  so  kommt  auch  für  sie  jene  Lösung  des  Zusammen- 
hanges in  Betracht.  Unsere  Aufgabe  wird  es  also  sein,  festzustellen, 
wie  denn  dieses  Selbständigwerden  der  Epithelzellen  vor  sich 
geht.  Die  Befunde  hei  beginnenden  Carcinomen  müssen  uns  darüber 
aufklären. 

NVenn  jene  Lehre  riclitig  wäre,  dass  durch  ausschliessliches 
primäres  Epithelwachsthum  das  Carcinom  entstände,  so  müsste  man 
im  Anfang  nichts  weiter  finden,  als  z.  B.  an  der  Epidermis  eine 
nach  abwärts  in  das  unveränderte  Bindegewebe  erfolgende  A erlängerung 
dei  Epithelleisten,  au  der  Schleimhaut  eine  A^erlängerung  der 
Drüsen  u.  s.  w.  (Fig.  317  a).  Aber  solche  Bilder  habe  ich  nie  gesehen 
und  auch  von  anderen  Seiten  ist  keine  derartige  Beobachtung  hei 
einem  unzAveifelhaften  primären  Carcinom  mitgetheilt  worden.  Viel- 
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uielir  findet  sich  in  den  Anfangstadien  unter  dem  Epithel  stets 
eine,  als  entzündlich  aufzufassende,  mehr  oder  weniger  hochgradige 

Neubildung  von  Bindegewebe 
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(Fig.  317  5),  meist  in  Form 
einer  ausgesprochenenZell- 
vcrmehrung,  die  unter  He- 
bung des  über  ihr  liegen- 
den Epithels  die  Prominenz 
der  beginnenden  Ober- 
flächencarcinome  bedingt. 
Am  besten  kann  man  das 
an  Hautkrebsen  verfolgen, 
mit  deren  Erörterung  wii‘ 
uns  zunächst  hauptsächlich 
beschäftigen  wollen. 

Die  Bindegewebeneu- 
bildung  hat  einen  sehr 
wechselnden  Umfang,  bald 
ist  sie  sehr  ausgesprochen, 
bald  relativ  geringfügig. 
Gewöhnlich  bietet  sie  das 
Bild  einer  dichten,  zelligen 
Infiltration.  Aber  es  handelt 
sich  nicht  um  das  alte,  le- 
diglich mit  Zellen  durch- 
setzte, sondern  um  völlig 
neugebildeles  Gewebe,  in  wel- 
chem auch  viele  junge 
senkrecht  oder  schräg  auf- 
strebende Gefässe  vorhan- 
den sind.  Gerade  aus  ihrer 
Gegenwart  und  Anordnung 
lässt  sich  oft  deutlich  ent- 
nehmen, dass  die  zwischen 
ihnen  liegende  zellreiche 
Substanz  neugebildet  sein 
muss.  Für  das  A erständniss 
der  Carcinomentw'icklung 

ist  aber  vor  Allem  diese 
Einschiebung  einer  neuen  Gewehelage  zwischen  Epithel  und  Coiium 
von  Bedeutung. 
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Nicht  immer  tritt  sie  freilich  durclj  ihren  Umfang  so  deutlich 
zu  Tage.  In  manchen  Fällen  erkennt  man  nur  eine  relativ  dünne 
Zone  eines  vorwiegend  durch  AV^ucherung  der  tixen  Zellen  ausge- 
zeichneten proliferirenden  Bindegeweltes. 

Das  Epithel  ist  über  dem  wachsenden  Bindegewebe  nicht  un- 
verändert geblieben.  Seine  Dicke  hat  zugenommen,  seine  Jjeisten 


% 


Fig.  319. 

Aus  dein  beginnenden  Zungencarcinom  der  Fig.  318,  ents)irecliend  einer  vorwascbenen  Oren/.- 
stelle.  Das  hindegewebe  ist  in  das  F.pithel  bineingewaeliseu  und  hat  dessen  Kpithelii'H  ge- 
trennt, so  dass  jetzt  einzelne  und  grupiienweise  von  dem  Bindegewebe  oingeschlosseu  sind. 


sind  in  demselben  Maasse,  wie  die  bindegewebigen  Papillen  höher 
wurden,  verlängert.  So  entstehen  also  (Fig.  318)  ganz  ähnliche,  an 
sich  nicht  carcinomatöse  Bilder,  wie  wir  sie  bei  anderen  chronischen 
Entzündungen  der  Haut  sehen. 

Die  Carcinomentwicklung  geht  aber  nun  ül>er  diese  einfacheren 
Zustände  hinaus.  Das  Epithel  gelangt  in  almorme  Tiefen,  über- 
schreitet die  ihm  sonst  zustehende  Grenze.  AVir  müssen  die  Art 
und  A\  eise  dieses  AVachsthums  verfolgen. 
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Das  Vordringen  des  Epithels  in  die  Tiefe  kommt  nach  meinen 
Erfahrungen  und  nach  meiner  Auffassung  nicht  durch  ein  ledig- 
lich actives  Hineinwuchern  seiner  Zellen  zu  Stande.  Vielmehr  han- 
delt es  sich  zunächst  um  eine  passive  Verlagerung,  mit  der  gleich- 
zeitig eine  weitere  Proliferation  verhunden  ist. 

In  den  weitaus  meisten  Fällen  werden  die  Epithelzellen  einzeln 
aus  dem  Verbände  gelöst.  Das  geschieht  durch  ein  Einwachsen 
der  wuchernden  Eindegewebezellen  in  das  Epithel,  zumal  an  der 


Fig.  320. 

.Schema  über  den  Beginn  der  Carcinomgenese.  a zeirt  die  Isolirnng  roth  gezeichneter  Epi- 
tlielien  durch  zwischen  sie  vorgedrungone  Bindegeweuezellen;  i soll  andeuten,  dass  vielUieht 
auch  ein  continuirliches , krebsiges  Wachsthum  von  (roth  gezeichneten)  Epithelien  in  das 
neugebildete  Bindegewebe  stattfinden  kann  (s.  S.  578). 


Spitze  der  Zapfen  (Fig.  320).  Einzelne  oder  viele  Epithelzellen 
werden  durch  die  eindringenden  Elemente  aus  dem  Zusammenhang 
mit  den  übrigen  getrennt  und  auf  diese  AVeise  in  das  proliferirende 
Eindegewebe  verlagert  (Fig.  319). 

Aber  während  dieses  zweifellos  sehr  langsam  ahlaufenden  Vor- 
ganges setzen  die  Epithelien  ihre  Vermehrung  fort.  Da  sie  indessen 
aus  dem  organischen  Verbände  mit  den  gleichartigen  Zellen  getrennt  sind 
und  da  sie  in  einem  zellreichen  und  gute  Ernährung  bietenden 
Eindegewebe  liegen,  so  werden  sie  bei  ihrer  Proliferation  haupt- 
sächlich in  das  letztei’e  hineinwachsen  und  sich  in  ihm  weiter  aus- 
dehnen. Der  räumliche  Zusammenhang  mit  dem  alten  Epithel  geht 
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deshalb  nicht  verloren,  da  ja  eine  völlige  Abtrennung  auf  weitere 
Entfernung  nicht  stattgefunden  hatte.  Daher  machen  die  noch 
sehr  wenig  vorgeschrittenen  Carcinome  (Fig.  321  a)  den  Eindruck, 
als  handele  es  sich  um  ein  directes  Tiefemvachsthum  des  Epithels. 
Man  sieht  eben  den  Einwachsungsprocess  der  Bindegewebezellen 
nicht  mehr,  der  zur  ersten  Yerlagerung  der  Epithelien  in  die  Tiefe 
geführt  hatte.  Er  ist  oft  auch  sehr  wenig  ausgedehnt,  erstreckt 


Fig.  321. 

Schema  über  Krobsgeuese.  Fortsetzung  von  Fig.  »20;  a zeigt  das  Tiefenwachstbum  der 
Ei)ithelien,  welche  auf  die  in  Fig.  820  a dargestollto  'Weise  isoiirt  wurden  (oder  nach  320  h 
zu  wachsen  begannen);  b demonstrirt  ein  späteres  Stadium.  Die  alte  Epidermis  c ist  zu 

Orunde  gegangen. 


sich  nur  auf  die  unterste  Epithelschicbt  und  nur  auf  eine  um- 
schriebene Steile.  Dann  muss  er  sich  unserer  Beobachtung,  sobald 
das  isolirte  Epithel  zu  wuchern  anfängt,  sehr  rasch  entziehen.  Die 
geringe  Ausdehnung,  in  welcher  zuweilen  das  Eindringen  des 
wachsenden  Bindegewebes  in  das  Epithel  stattünden  kann,  giebt 
sich  z.  B.  in  Fig.  323  zu  erkennen,  die  einem  beginnenden  Krebs 
der  Gesichtshaut  entspricht,  Avie  er  sich  bei  alten  Leuten  aus 
kleinen  prominenten  Steilen  mit  hypertrophischen  Talgdrüsen  ge- 
legentlich entwickelt. 


574 


Neunzehnter  Absdmitt. 


Ein  räunilidicr  Zusammenhang  zwischen  dem  alten  Epithel  und  den 
in  die  Tiefe  vordringenden  Krebssträngen  ist  also  auch  nach  der  hier 
entwickelten  Ansicht  über  die  Krebsgenese  stets  vorhanden.  Wenn  daher 
Petersen  neuerdings  durch  die  Plattenmodellirmethode  diese  Verbindung 
noch  besonders  nachgewiesen  hat,  so  deckt  sich  das  durchaus  mit  meiner 
Autfassung. 

Xiin  wird  mir  aber  entgegengehalten,  dass  die  geschilderten 
Verhältnisse  nicht  immer  zugegen  seien.  Es  wird  zwar  zugegeben, 
dass  jenes  Eindringen  der  Bindegewebezellen  und  die  Lockerung 
des  Epithels  begünstigend  wirken,  aber  man  hel)t  hervor,  dass  sie 
auch  fehlen  können.  Ich  habe  sie  freilich  bei  meinen  Untersuchungen 
bisher  nicht  vermisst,  aber  ich  will  im  Folgenden  voraussetzen,  dass 
es  in  der  That  beginnende  Carcinome  giebt,  in  denen  ausreichende 


Einwachsungsvorgänge  des  Bindegewebes  in  das  Epithel  fehlen.  Abei 
auch  in  derartigen  Fällen  müsste  dann  nicht  ohne  Weiteres  an  eine 
active  Tiefenwucherung  des  Epithels  gedacht  Averden.  Denn  da 
auch  bei  ihnen  eine  entzündliche  AVueherung  des  Bindegewebes 
und  ein  gleichzeitiges  AVachsthum  des  Epithels  zu  Stande  gekommen 
ist,  so  ergeben  sich  an  beiden  Geweben  eigenartige  Vminderuugeu 
der  Configuralion,  die  für  unsere  Frage  von  Bedeutung  sind. 

Das  sonst  nach  unten  leistenförmig  angeordnete  Epithel  ge- 
staltet sich  nämlich  im  Zusammenhang  mit  der  nach  oben  erfol- 
genden mannigfaltigen  A^erlängerung  der  Papillen  kolben-  und  zapfen- 
förmig um.  An  senkrechten  Schnitten  zeigen  solche  l)eginnenden 
Neubildungen,  wie  die  Figur  324 1 das  schematisch  wiedergiebt, 
eine  Zusammensetzung  aus  allerlei  kolbigen  Epithelgebilden,  c le 


]>ie  (tCHclnvülsU'. 


575 


durch  die  zellig  inhltrirte  wuchernde  Bindegewehelage  in  ihrer 
Gesanimtheit  zugleich  mit  der  oberen  Epitheldecke  in  die  Höhe 
gehoben  wurden  und  sich  zunächst  deshalb  auch  mit  ihren  unteren 
Enden  über  dem  durch  horizontale  Linien  gekennzeichneten  alten 
Niveau  der  Cutis  befinden.  Die  Kolben  hängen  zum  Theil  mit  der 
Epidermis  nur  noch  durch  dünne  Züge  zusammen,  zum  BeAveis, 
dass  ihr  Wachsthum  gerade  unten  lebhafter  ist  als  in  den  oberen 
Lagen.  Daraus  aber  ergiebt  sich,  dass  im  Schnitt  der  verbindende 


Fig.  323. 

Beginnendes  Hautcarciuom  des  (Jesiehtes.  Man  sielit  eine  rundliche,  durch  Bindegewebcneu- 
hildung  bedingte  Proniinenz  mit  starker  A'erhornung.  nie  Orenze  des  gehobenen  Kpithels 
gegen  das  zellreiche  Bindegewebe  ist  nicht  überall  deutlich.  Die  Bindegewebezellen  sind 

hier  in  das  Eiiithel  hineingedrungen. 

Zug  sehr  oft  nicht  getroffen  werden  Avird,  so  dass  von  den  Kolben 
abgeschnittene  Theile  als  scheinbar  isolirte  Felder  zwischen  den 
mit  ihrer  Verbindung  sichtbaren  übrigen  Epithelkörpern  liegen. 

Die  Figur  zeigt  zugleich,  dass  ein  grösseres  Hautgebiet  in  dieser 
AVeise  verändei-t  ist. 

Man  niuss  aber  ini  Auge  behalten,  dass  der  carcinoinatöse  (’liarakter 
derartiger  I’rocesse  zunächst  so  lange  noch  nicht  hervortritt,  als  noch  keine 
weiteren  AVachsth  um  Vorgänge  in  die  Tiefe  stattgefunden  haben.  Denn  di(> 
eben  geschilderten  Vorgänge  vollziehen  sich  zunächst  über  dem  normalen 
Niveau.  Ein  Tiefenwachsthum  kann  allerdings  vorgetäuscht  werden.  In- 
dem nämlich  jene  Wucherung  sich  nach  oben  entwickelt,  zieht  sie  die  an- 
grenzende normale  Epidermis  ringsherum  an  sich  in  die  Höhe  (Fig.  324, 
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Fig.  324. 

Scliema  zur  Genese  des  Carcinoms.  Die  Epidermis  ist  in  1 durch  eine  punktirt  dargestellte 
neue  Bindegewebezone  gehoben  und  durcli  gleichzeitig  auch  in  ihm  ablaufende  Wachsthuins- 
vorgänge  mannigfaltig  zapfen-  und  kolbenförmig  umgestaltet.  Von  mehreren  Kolben  sind 
durch  das  Messer  Stücke  abgetrenntj  die  als  scdieinbar  ganz  isolirte  Inseln  daliegen.  In  II 
ist  an  den  unteren  Enden  mehrerer  Kolben  ein,  roth  gezeichnetes,  krebsiges  'Wachsthum  ein- 
getreten. In  in  ist  die  Entwicklung  des  Krebses  weiter  vorgeschritten.  Kechts  ist  die  alte 
Epidennis  durch  den  von  unten  nach  oben  gewachsenen  Krebs  verdrängt  und  vernichtet,  so 
dass  er  selbst  frei  zu  Tage  liegt,  links  sieht  man  noch  die  von  unten  und  rechts  her  erfol- 
gende Verdrängung  der  alten  Epithelzapfen.  Rechts  stösst  ein  Krebskolben  oben  an  die  alte 
benachbarte  Epidermis  in  gleichem  Niveau  au,  während  er  etwas  tiefer  mit  einem  Vorsprung 

derselben  verwachsen  ist. 


vergl.  Fig.  296  u.  297),  so  dass  sic  unter  deren  Niveau  zu  liegen  hoinnit. 
Zum  Vergleich  darf  also  nur  die  weiter  ahliegende  nicht  gehobene  Haut 
benutzt  werden. 
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Die  geänderte  Configuration  des  Elpithels  hat  nun  aber  eine 
sehr  hemerkenswerthe  Folge.  Der  zwischen  den  Epithelkolhen  und 
der  Epidermis  vorhandene  dünne  Verbindungstrang,  der  manchmal 
kaum  nocli  aus  zwei  Zellreihen  besteht,  gestattet  nämlich  nicht 
mehr  das  Aufrücken  der  vom  Rete  Malpighi  neugebildeten  Zellen 
zur  Oberfläche  der  Haut.  Die  Vermehrung  der  Epithelien  muss 
daher  dauernd  zu  einer  Vergrösserung  der  Kolben  führen  und  das 
um  so  mehr,  als  auf  dem  gefässreichen  proliferirenden  Bindegewebe 
die  Wachsthumbedingungen  möglichst  günstige  sind.  Schon  daraus 
ergieht  sich  notwendig  ein  allmähliches  Vorrücken  in  die  Tiefe. 

Aber  es  kommt  noch  etwas  hinzu.  Wenn  wir  nämlich  vorher 
betonten,  dass  durch  Eindringen  der  Bindegewehezellen  zwischen 
die  Epithelien  eine  Lösung  der  letztei'en  aus  dem  Zusammenhänge 
stattfindet,  so  müssen  wir  jetzt  noch  hervorheben,  dass  auch  der 
gesammie  Epithelkör  per,  der  über  dem  proliferirenden  Bindegewebe  liegt, 
eben  durch  dieses  eine  Lösung  aus  dem  Verbände  des  Organismus  erfährt. 
Denn  die  zellreiche  neue  Lage  unterbricht  den  physiologischen 
Zusammenhang  zwischen  Epidermis  und  Cutis.  Die  unterste  Epi- 
thelschicht hat  in  der  Norm  ganz  bestimmte  Beziehungen  zum 
Bindegewebe  und  zu  den  Gefässen,  sie  wird  auch  von  der  Cutis 
aus  mit  Nerven  versorgt.  Das  Alles  hat  sich  geändert.  Das  Epi- 
thel bildet  mit  dem  zellreichen  Substrat  nicht  mehr  ein  geschlossenes 
Ganze,  es  ist  von  dem  Bindegewebe  unabhängig  geworden,  die 
neugebildeten  Gefässe  sind  anders  angeordnet;  die  Nervenverhin- 
dungen  sind  mindestens  zum  Theil  verloren  gegangen,  ihre  (Kon- 
tinuität ist  durch  die  eingeschobene  neue  Schicht  unterbrochen. 

Die  Veränderungen  bedeuten,  dass  das  Epithel,  bis  auf  die 
Emähning,  dem  Organismus  gegenüber  selbständig  geworden  ist, 
dass  es  also  als  Ganzes  die  Lösung  aus  dem  Verbände  erfahren  hat, 
die  wir  als  die  Grundlage  der  Carcinomentwicklung  bezeichneten. 

Blicken  wir  nun  auf  jene  kolbigen  Configurationen  zurück,  so 
haben  wir  es  in  ihnen  nicht  nur  mit  Bildungen  zu  thun,  wie  sie  in 
fibroepithelialen  Geschwülsten  verkommen,  sondern  mit  Epithel- 
haufen, die,  schon  wegen  des  ungenügenden  Oberflächenzusammen- 
hanges zu  einem  abnormen  Wachsthum  gezwungen,  nun  auch  noch 
wegen  der  in  dem  eben  besprochenen  Sinne  erfolgten  Lösung  aus 
dem  organischen  Verbände  ein  selbständiges  Wachsthum  ebenso 
eingehen,  wie  die  in  jenen  ersten  Fällen  isolirten  einzelnen  Epi- 
thelien. Ihre  AVueherung  wird  aber  nun  hauptsächlich,  schon  aus 
räumlichen  Gründen,  in  die  Tiefe  erfolgen  und  als  selbständige 
Gebilde  werden  sie  auch  schliesslich  in  das  normale  Bindegewebe 
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liineindringen  und  darin  weiterwarhsen  (s.  den  Schlussabschnitt). 
Begünstigend  wirken  dann  noch  besondere,  später  zu  besprechende 
Zellveränderungen. 

Der  eben  gebrauchte  Vergleich  der  bei  beginnenden  Carcinomen  be- 
stehenden Verhältnisse  mit  den  fibroepithelialen  Tumoren  giebt  noch 
Veranlassung  zu  dem  Hinweise  auf  die  principielle  Verschiedenheit  beider 
Neubildungen.  Bei  den  fibroepithelialen  Geschwülsten  wächst  stets  Epithel 
und  Bindegewebe  parallel  in  einem  den  normalen  Verhältnissen  entsprechen- 
den Zusammenhänge,  bei  dem  Carcinora  wuchert  das  Epithel  unabhängig 
vom  Bindegewebe.  Daher  denn  die  beschriebene  vielgestaltige  Configura- 
tion  des  Epithels  in  den  fibroepithelialen  Tumoren  an  sich  nicht  zum 
Carcinom  führt.  Wenn  aber  das  Bindegewebe  in  ihnen  in  eine  lebhaftere, 
den  Zusammenhang  trennende  Neubildung  geräth,  kann  das  Epithel  zu 
selbständiger  Wucherung  kommen.  Das  geschieht  dann  wohl  auch  beson- 
ders an  den  zugleich  passiv  am  meisten  von  der  Oberfläche  getrennten 
Kolben,  die  unter  Umständen,  auch  ohne  dass  ein  Carcinom  entsteht,  völlig 
von  dem  Deckepithel  getrennt  werden  können,  wenn  nämlich  das  Wachs- 
thum der  ganzen  Neubildung  so  vor  sich  geht,  dass  die  dünne  Verbindungs- 
hrücke  zwischen  einem  tiefliegenden  Kolben  und  der  Oberfläche  allmählich 
atrophirt.  Ich  habe  durch  Serienschnitte  in  „Papillomen“  der  Haut  solche 
isolirten  Inseln  nachweisen  können. 

Nachdem  wir  aber  nun  die  principielle  Bedeutung  der  sub- 
epithelialen Bindegewebeproliferation  in  der  Trennung  des  Epithels 
aus  dem  organischen  Verbände  erkannt  haben,  könnte  man  auch  noch 
darüber  in  eine  Erörterung  eintreten,  ob  denn  eine  passive  Ver- 
lagerung des  Epithels  in  der  besprochenen  doppelten  AVeise  nöthig 
ist,  und  ob  nicht  auch  das  aus  dem  Zusammenhang  gelöste,  selb- 
ständig gewordene  Epithel  an  beliebigen  Stellen,  lediglich  eben 
weil  es  bereits  selbständig  ist,  seine  Unabhängigkeit  zeigen  und  in 
die  Tiefe  hineinwuchern  kann,  etwa  wie  es  Figur  3205  in  den  ersten 
Anfängen  andeutet.  Ich  möchte  mich  insofern  nicht  unbedingt  da- 
gegen aussprechen,  als  auch  hier  bis  zu  einem  gewissen  Grade  ein 
passives  Verhalten  des  Epithels  dadurch  gegeben  ist,  dass  hei  dem 
lebhafteren  Wachsthum  des  selbständigen  Epithels  über  einem 
byperaemischen  Bindegewebe  an  ein  genügend  rasches  Autrücken 
der  Zellen  an  dem  unteren  Ende  einer  Leiste  oder  auch  eine.s 
nicht  kolbenförmigen  Zapfens  nicht  zu  denken  ist. 

Diese  Ueberlegung  scheint  mir  deshalb  wcrthvoll,  weil  sie  meine  Auffas- 
sung über  die  Carcinomgenese  den  bisherigen  Vorstellungen,  wenigstens  in 
morphologischer  Hinsicht,  wieder  etw'us  annähert,  so  dass  sich  der  scliarie 
Gegensatz  mildert.  In  biologischer  Hinsicht  freilich  bleibt  die  Verschieden- 
heit durchaus  bestehen.  Es  giebt  meines  Erachtens  (s.  u.S.  610)  keine  primäie 
Veränderung  des  Epithels,  welche  ihm  gestattet,  in  unverändertes  Binde- 
gewebe hineinzuwachsen. 
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Man  könnte  mm  fragen,  wesshalb  nicht  jede  sabepitheliale  Entzündung 
zu  Carcinomentwicklung  führt.  Das  hat  verscliiedene  Gründe.  Erstens 
einmal  wirken  die  entzündungerregenden  Schädlichkeiten  oft  auch  nach- 
theilig  auf  das  Epithel  und  hindern  es  im  Wachsthum.  Zweitens  trennt 
nicht  jede  Entzündung  des  Bindegewebes  das  Jlpithel  in  dem  besprochenen 
Sinne  aus  dem  organischen  Verbände,  denn  es  handelt  sich  bei  ihr  oft  nur 
um  eine  zellige  Infiltration,  nicht  um  die  Bildung  einer  bis  dicht  an  das 
Epithel  reichenden  völlig  neuen  Lage.  Acute  Processe  bewirken  ferner  die 
so  eintretende  Lösung  viel  zu  schnell,  so  dass  h:^rnährungstörungen  für  das 
Eidthel  die  Folge  sind.  Es  werden  also  nur  chronisch  verlaufende,  blut- 
gefässreiche, die  Ernährung  möglichst  günstig  gestaltende  und  zugleich  jene 
'rronnung  herbeiführende  Entzündungen  die  besprochenen  Wirkungen  haben 
können. 

Wenn  wir  uns  nun  bisher  ausschliesslich  mit  dem  Hautkrebs 
beschäftigten,  so  kann  es  doch  keinem  Zweifel  unterliegen,  das.s 
unsere  Ausführungen  auch  für  alle  anderen  Carcinome  Gültigkeit 
haben.  Dieselben  subepithelialen  Entzündungen  spielen  auch  bei 
Schleimhäuten  und  Drüsen  eine  Rolle.  Auch  hier  werden  die 
Epithelien  einzeln  oder  haufenweise  aus  dem  physiologischen  Ver- 
bände getrennt. 

Für  alle  Carcinome  also  gelangen  wir  zu  dem  Schluss,  dass 
ein  Tiefenwachsthum  des  Epithels  lediglich  aus  sich  heraus  in 

normales  Bindegew^ehe  nicht  statttindet.  Die  Möglichkeit  dazu 
muss  dem  Epithel  erst  aufnexwungen  werden.  Und  das  geschieht 
durch  die  Abtrennung  einzelner  Zellen  (oder  ganzer  Zapfen  oder 
eines  ganzen  Epidermisabschnittes)  oder  entsprechender  Theile 
von  Schleimhäuten  oder  Drüsen  aus  dem  organischen  Zusammen- 
hänge. 

Die  Entwicklung  des  Carcinoms  muss  nun  aber  nicht  nothwendig  in 
<lie  Tiefe  vor  sich  gehen.  Der  Krebs  kann  sich  auch,  wenigstens  lang(‘ 
Zeit  hindurch,  lediglich  nach  aufwärts  entwickeln,  so  dass  ein  über  das 
Haut-  und  Scheimhautniveau  prominirender  Tumor  entsteht  (Fig.  295). 

Die  Epithelzapfen  und  -kolben  treiben  immer  neue  seitliche  Auswüchse. 

Die  Neubildung  bleibt  dabei  aber  in  sich  geschlossen  und  springt  als 

solides  Gebilde  vor.  Der  Bau  des  Krebses  ist  dadurch  aber  nicht  ))rin- 
cipiell  geändert.  Denn  das  Epithel  liegt  auch  hier  in  der  Tiefe  des  Binde- 
gewebes, wenn  dieses  auch  nicht  altes,  sondern  neugebildctes  ist 

Aber  solche  Carcinome  sind  naturgemäss  relativ  gutartig.  Ein  Ein- 
dringen in  normale  Theile  findet  zunächst  nicht  statt  und  damit  ist  die 
Möglichkeit  einer  völligen  Exstirpation  und  des  Ausbleibens  der  Metastasen 
gegeben. 

Für  immer  bleibt  es  allerdings  nicht  bei  dem  nach  oben  gerichteten 
Machsthum.  Bald  früher,  bald  später  dringen  einzelne  oder  mehrere  Zapfen 
weiter  in  die  Tiefe  (Fig.  324 II).  Darin  wird  auch  hier  zweifellos  das 
Findringen  der  Bindegewebezellen  in  das  Epithel  betheiligt  sein,  wie  es 
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denn  auch  bei  dem  Wachsthum  weiter  vorgeschrittener  Krebse  eine  zweifellos 
begünstigende  Rolle  spielen  kann.  In  anderen  I*  allen  wird  vielleicht  das 
Tiefenwachsthum  durch  eine  continuirliche  Verlängerung  der  Zapfen  vor 
sich  gehen. 

Aus  den  bisherigen  Erörterungen  über  die  Histogenese  des 
Carcinoms  ergiebt  sich  nun  aber  ein  wichtiger  Punkt,  den  ich 
stärker  als  bisher  betonen  muss,  weil  er  zu  manchen  Missver- 
ständnissen geführt  hat.  Die  priinäre  Dindegewebewucherung  dehnt 
sich  meist  über  einen  grösseren  Bezirk  aus,  sie  kann  z.  B.  die  Fläche 
eines  Quadratcentimeters  einnehmen,  wenn  sie  auch  wohl  nur  selten 
so  umfangreich  sein  wird.  Daraus  lassen  sieh  zwei  Folgerungen 
ableiten. 

Wenn  nämlich  erstens,  wie  es  gewöhnlich  der  Fall  sein 
dürfte,  das  Carcinom  in  der  Mitte,  also  den  älteren  Theilen  des 
Bezirkes,  schon  mehr  oder  weniger  ausgebildet  ist,  so  wird  es  rings 
von  solchen  Abschnitten  umgeben  (Fig.  321  a und  324  II),  in  denen  es 
bis  dahin  nur  zur  Bindegewebeproliferation  und  entsprechenden 
noch  nicht  krehsigen  Epithelwucherung  gekommen  war.  Dann 
hängen  also  die  carcinomatösen  Theile  continuirlich  mit  den  nor- 
malen zusammen  und  es  besteht  die  Möglichkeit,  dass  der  Icrebsige  Bezirk 
sich  noch  dadurch  vergrössert,  dass  an  jenen  umgebendeti  Theilen  ebenfalls 
eine  Isolirung  der  Epithelien  {oder  ein  directes  Tiefenwachsthum)  stattfindet. 
Insoweit  kann  sich  also  in  diesen  frühen  Stadien  ein  Carcinom  noch 
dadurch  vergrössern,  dass  angrenzende  bis  dahin  noch  nicht  krebsige, 
aber  deshalb  doch  nicht  normale  Theile  an  dem  Fortschritt  des 
Tumors  theilnehmen.  In  diesem,  relativ  freilich  nur  geringen  Um- 
fange haben  also  diejenigen  Recht,  welche  von  einem  peripheren 
Wachsthum  des  Carcinoms  reden.  Meist  allerdings  werden  jene 
noch  nicht  krebsigen  Randtheile,  weil  sie  langsamer  in  Tiefen- 
wucherung gerathen,  als  die  schon  vorhandene  Neubildung  sich 
ausbreitet,  durch  das  wachsende  Carcinom  verdrängt  und  vernichtet 
werden  (Fig.  304  III  bei  a). 

Zweitens  aber  ist  aus  jenen  Verhältnissen  die  Möglichkeit 
einer  innerhalb  jenes  Bezirkes  an  mehr  als  einer  Stelle  zugleich  erfolgenden 
(Mreinornentwicklung  gegeben.  An  mehreren  Leisten  kann  jene  Epithel - 
abtrennung  stattfinden  (und  mehrere  Kolben  können  in  der  an- 
gegebenen Weise  in  Tiefenwuchening  gerathen)  (Fig.  320,  321  a 
und  324  II). 

Diese  Verhältnisse  würden  also  den  Befunden  entsprechen,  die  Petersen' 
durch  die  Plattenmodellirmethode  festgestellt  und  die  er  unter  der  Bezeich- 
nung multicent, rische  Genese  des  Carcinoms  zusammengefasst  hat.  Sie  ent- 
halten also  kein  Bedenken  gegen  meine  Auffassung  der  Kreb.sentwicklung. 
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Wenn  aber  der  Krebs  innerhalb  eines  entzündlichen  Bezirkes  an 
mehreren  Stellen  entstanden  ist,  so  werden  diese  doch  bald  bei 
weiterem  Wachstbum  zusainmenfliessen.  Dann  haben  wir  ebensogut 
einen  in  sich  geschlossenen  Tumorkörper  vor  uns,  wie  in  jenen  Fällen, 
in  denen  nur  an  einem  Punkte  die  Genese  einsetzte.  Der  Krebs 
bildet  dann  gegenüber  dem  umgebenden  Gewebe  ein  Ganzes  und 
breitet  sich  in  dieser  Form  lediglich  durch  Zunahme  seiner 
eigenen  Elemente  weiter  aus.  Wie  das  vor  sich  geht,  mögen  die 
schematischen  Figuren  321,  322  und  324  illustriren.  Figur  321 
zeigt,  wne  die  in  a nur  einfach  verlängerten  Epithelzapfen  in 
mannigfaltiger  Weise  wmrzelförmig  in  die  Tiefe  und  seitlich  unter 
die  angrenzende  Haut  gewachsen  sind.  Die  Figur  soll  zugleich 
zeigen,  wie  die  alte  Epidermis  (c),  von  der  die  Krebsentwicklung 
ausging,  bald  nekrotisch  und  abgestossen  wird,  so  dass  nun  an 
ihrer  Stelle  das  Carcinom  freigelegt  wird.  Figur  322  lehrt  sodann, 
wie  dieses  Freiliegen  vollendet  ist  und  wie  jener  nicht  seltene  Fall 
(s.  0.  S.  558)  eingetreten  ist,  dass  das  Krebsepithel  eine  neue  conti- 
nuirliche  Decke  gebildet  hat,  von  der  nun  bei  a ein  seitliches  Vor- 
dringen unter  die  anstossende  Epidermis  in  directer  Anlagerung 
an  dieses  stattfindet,  während  hei  b eine  Unterwachsung  vor  sich 
geht.  Bhgur  324  III  zeigt,  wie  die  aus  II  hervorgegangene  krebsige 
Neubildung  rechts  die  früher  vorhandenen  kolbigen  Epithelgebilde 
verdrängt  und  A'öllig  zerstört  hat,  so  dass  sie  selbst  frei  zu  Tage 
tritt,  Avährend  man  links  noch  sieht,  wie  das  vor  sich  geht.  Hier 
werden  gerade  die  alten  Epithelkolben  von  unten  und  rechts  her 
verdrängt.  An  beiden  Seiten  sind  zugleich  Krebskolben  an  die 
Unterdäche  der  Epidermis  herangewachsen. 

Insbesondere  sei  aber  hier  noch  betont,  dass,  Avenn  das  Car- 
< inom  einmal  über  seinen  ersten  Anfang  hinaus  ist,  in  seinem 
Rande,  an  der  Grenze  gegen  das  normale  Epithel  durchaus  keine 
xellifje  Infiltralion  mehr  vorhanden  zu  sein  braucht.  Denn  der 
wachsende  Krebs  wächst  auch  in  völlig  unveränderte  Theile  hinein. 
Man  darf  al)er  daraus  nicht  etwa  folgern  Avollen,  wie  es  vielfach 
geschehen  ist,  dass  nun,  Aveil  am  Rande  die  BindegewebeAvueherung 
fehle,  sie  auch  im  Beginn  der  Tumorbildung  nicht  vorhanden  ge- 
wesen sei.  Erste  Entstehung  des  Carcinoms  und  Wachsthum  des 
fertigen  Carcinoms  sind  eben  xwei  prtncipiell  verschiedene  Vorgänge, 
die  von  denen,  welche  meiner  Auffassung  entgegentraten,  meist 
nicht  genügend  auseinandergehalten  worden  sind.  Daraus  folgt 
aber,  dass  es  durchaus  Aiuzulässig  ist,  aus  den  Randtheilen  eines 
Krebses  einen  Schluss  auf  die  erste  Entstehung  zu  machen. 


58-2 


Neunzclmter  Abschnitt. 


Alle  die  hier  zuletzt  entwickelten  Gesichtspunkte  gelten  natürlich 
auch  für  Schleimhaut-  und  andere  Carcinorae. 

Die  bindegewebige  Proliferation,  welche  die  Krehsentwicklung 
einleitet,  ist  zweifellos  eiitzündlicher  Natur.  Sie  entspricht  der  That- 
sache,  dass  ein  Carcinom  sehr  gern  auf  einem  durch  lange  Zeit 
entzündlich  gereizten  Boden  entsteht.  Die  Entzündung  kann  aus- 
gelöst werden  durch  traumatische,  chemische  und  Imcterielle  Ein- 
Avirkungen.  Wir  kennen  den  Paraffinkrehs,  der  bei  Paraffinarbeitern 
an  den  Armen,  den  Schonisteinfegerkrebs,  der  unter  der  Einwirkung 
des  Busses  am  Scrotum,  den  Lippenkrebs,  der  bei  Leuten,  die  ge- 
wohnheitsmässig  Pfeife  rauchen,  sich  ausbildet;  wir  haben  Ver- 
anlassung, dem  Bauchen  überhaupt  und  auch  dem  Alkohohl  Be- 
deutung für  die  Genese  des  Zungen-  und  Oesophaguskrehses  zuzu- 
schreihen.  Unter  den  hacteriellen  Entzündungen,  welche  gelegentlich 
die  Basis  für  ein  Carcinom  abgeben,  ist  die  Tuberculose  zu  nennen. 
Es  ist  ferner  bis  zu  einem  gewissen  Grade  Avahrscheinlich,  dass 
auch  andere  Mikroorganismen  als  die  Erreger  der  primären  ent- 
zündlichen Processe  in  Frage  kommen  können.  Dieser  Gesichts- 
punkt soll  uns  im  Schlussabschnitt  noch  einmal  beschäftigen. 

Nun  AAÜrd  man  einwenden,  dass  Entzündungen  an  epithel- 
bedeckten Flächen  und  in  epithelialen  Organen  so  häufig  seien  und 
dass  doch  nur  selten  Carcinome  entständen.  Man  hat  auch  wohl 
gesagt,  dass  ein  Eindringen  von  Zellen  in’s  Epithel  oft  A'orkäme 
und  doch  der  Krebs  ausbliebe  (vergl.  S.  579). 

Aber  es  kommt  auf  die  Dauer  der  Entzündung  an.  Das  Epithel 
Avird  bei  acuten  Processen  durch  den  Entzündungerreger  geschädigt 
und  im  Wachsthum  beeinträchtigt.  Wenn  es  aber  wirklich  durch 
das  Eindringen  der  Bindegewebezellen  isolirt  wird,  so  geschieht 
das  doch  zu  rasch,  um  den  Epithelien  die  Möglichkeit  zu  ge- 
währen, sich  an  die  neuen  Verhältnisse  zu  gewöhnen.  Sie  gehen 
vielmehr  zu  Grunde.  Die  Bedingungen,  unter  denen  die  Zellen  im 
Bindegewebe  existiren  müssen,  sind  ja  abnorme  und  deshalb  un- 
günstige. Erst  allmähliche  Anpassung  macht  die  Epithelien  zur 
Wucherung  fähig. 

Auch  das  als  möglich  angenommene  contimiirliche  Tiefenwachs- 
thum kann  nur  erfolgen,  wenn  das  aus  dem  Zusammenhang  getrennte 
Epithel  sich  an  die  geänderten  Verhältnisse  gewöhnt  hat. 

Aber  zur  Entwicklung  eines  Carcinoms  ist  nun  nicht  aus- 
schliesslich, wenn  auch  thatsächlich  fast  ausnahmslos,  ein  entzündlich 
neugehildetes  Bindegewebe  erforderlich.  Auch  in  papillären  und 
polgpösen  Erhebungen  der  Haut  und  der  Schleimhaut  können 
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vielleicht  einmal  die  Bedingungen  zu  einem  selbständigen  Wachstlium 
des  Epithels  gegeben  sein.  AVenn  bei  Jahre  langer  Dauer  solcher 
Neubildungen  das  Epithel  sich  allmählich  wegen  der  geänderten 
Ernährungsverhältnisse  oder  wegen  Fehlens  oder  Unterganges  der 
Nerven  etc.  von  dem  übrigen  Körper  emancipirt  und  wenn  ihm 
andererseits  hier  und  da  in  tiefreichenden  Kolben  der  ausreichende 
Zusammenhang  mit  der  Oberfläche  genommen  ist,  dann  wird  es  l)ei 
weiterer  Proliferation  gezwungen,  in  das  Bindegewebe  hineinzu- 
dringen. So  mag  wohl  zuweilen  die  Entstehung  eines  Carcinoms  aus 
einem  Magen-  oder  Kectumpolypen  zu  deuten  sein,  obgleich  auch  hier 
für  gewöhnlich  entzündliche  Processe  in  Betracht  kommen  werden. 

Die  Carcinomgenese  bedarf  aber  schliesslich  noch  einiger  allgemeiner 
Bemerkungen.  Wir  zeigten  am  Eingang  dieses  Abschnittes,  die  Stelle,  an 
der  ein  Carcinom  gefunden  wird,  sei  für  gewöhnlich  vorher  normal  ge- 
wesen. Aber  wir  erwähnten  eben  das  Hervorgehen  von  Carcinoinen  aus 
congenitalen  Polypen.  Das  bringt  uns  auf  den  Gedanken,  ob  nicht  häufiger 
als  man  annimmt,  die  Stelle  des  Tumors  irgendwie  bereits  vorher  gekennzeichnet 
war.  Man  könnte  dafür  anführen,  dass  das  Carcinom  mit  Vorliebe  be- 
stimmte Stellen  befällt,  so  die  Lippen,  den  Pylorustheil  des  Magens,  das 
Oriiicium  externum  uteri,  den  mittleren  Theil  des  Oesophagus.  Doch  sagt 
man  nun,  das  seien  alles  Orte,  an  denen  bestimmte  Reize  besonders  intensiv 
einwirkten,  und  es  ist  nicht  zu  leugnen,  dass  das  für  die  meisten  Fälle 
zutreffen  dürfte  und  dass  so  die  carci nomerzeugenden  subepithelialen  Ent- 
zündungen entstehen.  Aber  man  darf  doch  auch  daran  denken,  dass  gerad»* 
deshalb  der  Krebs  besondere  Lieblingstellen  befällt,  weil  hier  vorher  irgenrl 
eine  normale  GcAvebeeinrichtung  oder  eine  abnorme  Eigentbümlichkeit  be- 
stand, welche  die  Schädlichkeit  leichter  als  anderswo  zur  Geltung  kommen 
Hess.  Es  fehlt  hier  noch  an  ausreichenden  Untersuchungen,  aber  auf  den 
einen  Punkt  möchte  ich  hinweisen,  dass  die  Carcinome  des  Oesophagus, 
welche  in  der  Höhe  der  Bifurcation  der  Trachea  Vorkommen,  vielleicht 
nicht  so  ganz  selten  aus  kleinen  Ausbuchtungen  sich  entwickeln,  die  wir 
Divertikel  nennen  und  hier  als  sogen.  Tractionsdivertikel  Vorkommen.  Bei 
den  Carcinomen  des  Ovariums  mag  manchmal  das  Vorhandensein  von 
Urnierenresten  die  Grundlage  der  Carcinomentwicklung  abgeben.  (Vergl. 
den  Schlussabschnitt.) 

V.  Das  (’arcinom  der  serösen  Häute. 

Die  bisher  besprochenen  Carcinome  leiteten  sich  von  Zellen 
ab,  welche  allgemein  als  Epithelien  bezeichnet  werden.  Ihnen 
gegenüber  nehmen  die  Tumoren  eine  besondere  Stellung  ein,  welche 
von  den  platten  Zellen  des  Peritoneums^  der  Pleura  und  des  IWieanLs 
ausgehen.  Denn  diese  Ausgangelemente  haben  in  der  Norm 
eine  von  dem  gewöhnlichen  Epithel  aljweichende  Besebaflenheit 
und  werden  auch  nicht  durchweg  als  solche  anerkannt.  Aber  von 
den  meisten  Seiten  geschieht  es,  und  da,  abgesehen  von  entwich- 
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lungsgeschichtlichen  Grundlagen  neuerdings  auch  morphologische 
Stützen  gewonnen  wurden,  so  ist  es  zur  Zeit  am  besten,  sie  als 
Epithelien  zu  bezeichnen  und  demgemäss  die  durch  ihre  Wucherung 
entstehenden  Neubildungen  zu  den  Carcinomen  zu  stellen.  Auch 
die  Structur  dieser,  im  Ganzen  allerdings  seltenen  Geschwülste 
spricht  dafür.  Denn  die  Zellen  haben,  wie  wir  das  als  eine  ihnen 
zukommende  Eigenthümlichkeit  früher  (S.  310)  hervorhoben,  eine 
cubische  Gestalt  angehommen  und  sind  strangförmig,  ganz  nach 
Art  eines  Carcinoms  augeordnet. 

Die  Tumoren  Avachsen  in  Gestalt  flacher,  confluirender  Knoten 
und  Stränge  hauptsächlich  in  der  Fläche  der  serösen  Häute,  breiten 
sich  immer  Aveiter  aus  und  verhalten  sich  auch  im  Uebrigen  ähnlich 
wie  die  Carcinome. 

Durch  hyaline  Umwandlung  können  cylindromähnliche  Neu- 
bildungen entstehen.  Auch  hat  man  Gallertkrebse,  deren  Herkunft 
aus  Schleimhautepithel  sich  nicht  nachweisen  Hess,  als  Geschwülste 
des  peritonealen  Epithels  aufgefasst. 

Ohne  die  Ableitung  aller  solcher  seltenen  Tumoren  von  dem  serösen 
Epithel  direct  anzweifeln  zu  Avollen,  möchte  ich  doch  betonen,  dass  ge- 
nügende Gründe  dafür  nicht  immer  vorliegen.  Das  Angrenzen  an  das,  ev. 
cubisch  angeschAvollene  Epithel  der  Umgebung  ist  ein  völlig  Avertbloses 
Kriterium,  da  es  eine  secundäre  Vereinigung  des  Avachsenden  Tumors  be- 
deutet. Ein  Schluss  ist  eigentlich  nur  per  exclusionem  möglich.  Wenn 
eine  andere  Genese  fehlt,  darf  man  das  Epithel  der  .serösen  Häute  heran- 
ziehen. 

VI.  Das  Chorionepitheliom. 

Das  Chorionepithelioma  malignum  (Marchanu)  ist  eine  ent- 
weder, aber  seltener,  im  Anschluss  an  eine  normale  Gebmd,  oder 
häufiger  an  eine  abnorm  verlaufene  SchAvangerschaft  (Abort,  Blasen- 
mole) entstehende,  im  Uterus  sich  entwickelnde,  in  dessen  Mus- 
culatur  und  Blutgefässe  hineinAvachsende  Geschwulst.  Der  Name 
ist  von  dem  Avichtigsten  und  allein  charakteristischen  Bestandtheil, 
dem  Epithel  abgeleitet,  welches  von  dem  Ueberzug  der  normalen 
oder  durch  Oedem  vergi’össerten  Placentarzotten  abstammt.  Dieser 
Zottenbelag  bildet  eine  zusammenhängende  vielkemige,  mit  riesen- 
zellenähnlichen Sprossen  verseheneProtoplasmamasse,  das  Syncytium. 
Darunter  liegt  in  früheren  Entwicklungstadien  eine  andere  Schicht 
cubischer  Zellen,  die  LANGiiANs’sche  Schicht. 

Die  Abstammung  des  Syncytiums  Avird  noch  nicht  einheitlich  beurtheilt. 
Die  Einen  halten  es  für  fötaler,  die  Anderen  für  mütterlicher  Abkunft. 

Die  Geschwulst  Avurde  als  charakteristischer  Tumor  zuerst  voj> 
Sae.ngkr  beschrieben  und  als  Sarcoma  deciduo-cellulare  aufgefasst.  Nachher 
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haben  sich  ausserordentlich  zahlreiche  Autoren  mit  ihr  beschäftigt,  besonders 
Maeohand,  von  dem  der  jetzt  meist  gebräuchliche  Name  herrührt.  Die  Ab- 
leitung vom  Zellüberzug  der  Placentarzotten , insbesondere  von  dem  Syn- 
cytium  ist  noch  nicht  allseitig  anerkannt.  Man  lässt  die  Neubildung  auch 
wohl  aus  dem  Bindegewebe  oder  aus  Endothel  hervorgehen.  Es  ist  viel- 
leicht auch  möglich,  dass  die  aus  Placentartheilen  stammenden  Geschwülste 
nicht  alle  gleicher  Art  sind.  Die  Entscheidung  ist  deshalb  so  schwierig, 
weil  man  eben  einer  fertigen  Geschwulst  den  Ausgangspunkt  nicht  sicher 
melir  ansehen  kann.  Wenn  man  aber  den  Zusammenhang  mit  normalen 
Theilen  verwerthen  zu  können  glaubt,  so  ist  zu  beachten,  dass  darin  nur 
iler  Ausdruckeines  secundären  Zusammenwachsens  zu  sehen  ist  (vergl.S.431). 
Am  besten  begründet  ist  jedenfalls  die  syncytiale  Abkunft. 


Fig.  325. 

< horiOBepitheliom  in  der  Dteruswand.  Die  Tumorzellen  bilden  Haufen  und  .Stränge , die  in 

Spalten  der  Musculatur  liegen. 


Das  wuchernde  Syucytiuin  behält  in  der  Neubildung  (Fig.  325) 
durchweg  oder  zum  Theil  seine  Eigenthümlichkeiten  hei,  es  wächst 
in  umfangreichen  vielkernigen  Protoplasmakörpern,  aber  auch  in 
isolirten  vielgestaltigen  Kiesen-  und  einkernigen  Zellen,  die  sich 
epithelähnlich  aneinanderlegen.  Alle  diese  Zellgebilde  ordnen 
sich  gern  häufen-  und  strangweise  an  und  dringen  so  nicht  selten, 
ähnlich  wie  das  Epithel  im  Carcinom,  in  die  Uteruswand  ein,  deren 
Hestandtheile  vemichtet  werden.  Vielfach  aber  siebt  man  die  Zellen 
auch  mehr  vereinzelt  wachsen  tind  findet  sie  in  dieser  Form  auch 
gern  in  geringer  und  grosser  Menge  in  den  Blutgefässen  der  Uterus- 
wand. 
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Die  Kerne  sind  A’on  sehr  wechselnder  Grösse  und  Form,  manch- 
mal wahre  Riesenkerne. 

Makroskopisch  zeichnet  sich  der  Tumor  durch  eine  dunkel- 
rothe  blutreiche,  schwammige,  an  der  freien  Fläche  unebene,  knollige 
Beschaffenheit  aus.  Die  inneren  Lagen  bestehen  Amrzugsweise  aus 
geronnenen  Massen,  Fibrinbalken  und  -Netzen,  deren  Maschen  von 
Blut  eingenommen  werden.  Hier  finden  sich  nur  wenige  Tumor- 
zellen. Sie  w^erden  meist  erst  zahlreicher  und  ordnen  sich  in  der 
angegebenen  Weise  an  der  Grenze  gegen  das  üterusgewebe  und  in 
letzterem  selbst. 

Das  Ohorionepitheliom  ist  ein  Tumor  von  höchster  Malignität. 
Er  recidivirt  und  macht  in  Lunge,  Milz,  Leber  etc.  Metastasen, 
die  aus  dem  Hineinwachsen  in  die  Blutgefässe  des  Uterus  leicht 
verständlich  sind  und  ein  ähnliches  Aussehen  haben,  wie  die  pri- 
märe Geschwulst.  Sie  verdanken  ihre  rothe  Farbe  einer  ausgiebigen 
Haeraorrhagie,  so  dass  sie  mit  haemorrhagischen  Infarcten  ver- 
glichen werden  können.  Die  Entwicklung  der  Tumorzellen,  die 
hier  in  der  Hauptsaclie  ebenso  aussehen,  wie  im  Uterus,  ist  in  ihnen 
meist  nicht  beträchtlich  und  manchmal  geringfügig. 

Für  die  Geschwulstlehre  im  Allgemeinen  ist  das  Chorionepi- 
thelioni  deshalb  von  grossem  Interesse,  weil  es  sich  entwickelt  aus 
Bestandtheilen  der  nonnalen  oder  pathologischen  Placenta,  die 
nach  dem  Abort  oder  der  Geburt  im  Uterus  zurückblieben,  also 
aus  Organtheilen,  die  nicht  organisch  in  den  Organismus  eingefügt 
sind. 

VH.  Carcinoinc  aus  abgespreugten  Tlieileu  der  Nebenniere. 

In  dem  Abschnitt  über  die  Missbildungen  setzten  wir  aus  einander 
(S.  402),  dass  eine  Absprengung  und  Verlagerung  von  kleineren  Ab- 
schnitten der  Nebenniere  auf  und  in  die  Nierenrinde  ein  häufiges  Ereig- 
niss ist,  dass  aber  das  gleiche  auch  im  Ligamentum  latum  und  im 
Samenstrang  l)is  zum  Nebenhoden  herunter  vorkomrat.  Für  die 
Geschwulstlehre  ist  dieser  Umstand  dadurch  von  Bedeutung,  dass 
sich  unter  Umständen  aus  den  abgetrennten  Theilen  Tumoren  entwickeln 
könnem,  welche  in  ihrem  Bau  so  viele  charakteristische  Eigenthüm- 
lichkeiten  beibehalten,  dass  man  ihre  Abkunft  meist  leicht  fest- 
stellen kann. 

Die  Zellen  sind  nämlich  in  der  der  Nebenniere  zukommenden 
Form  von  parallelen  Strängen  ungeordnet  und  sitzen  den  Blut- 
gefässen fast  unvermittelt  auf  (Fig.  Ö2G).  Selbstverständlich  ist 
dieses  Gefüge  nicht  so  regelmässig  wie  in  dem  normalen  Organ. 
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x\uch  bandelt  es  sich  immer  nur  um  eine  Uebereinstimmung  mit 
der  Nebennierenrinde,  während  die  Marksubstanz,  wie  zumeist  auch 
in  jenen  verlagerten  Abschnitten,  unvertreten  ist. 

Neben  der  Lagerungsweise  der  Zellen  ist  auch  ihr  Gehalt  an 
Fettsubstanzen  der  gleiche  wie  in  der  Rinde  der  Nebenniere.  Das 
Protoplasma  ist  also  mit  dichtgedrängten  glänzenden  Tröpfchen 
durchsetzt.  Doch  kann  diese  Beschaffenheit  in  manchen  Theilen 
des  Tumors  ganz  fehlen  oder  wenig  ausgeprägt  sein. 

Der  Fettgehalt  giebt  den  Tumoren  eine  gelbe,  meist  schwefel- 
gelbe Farbe,  so  dass  man  schon  daran  die  Diagnose  bei  blossem 
Auge  mit  einiger  Sicherheit  stellen  kann. 

Diese  eigenartigen 
Neubildungen,  deren  Be- 
deutung P.  Grawitz  er- 
kannt und  begi’Undet  hat, 
bilden  in  der  Niere  rund- 
liche, ziemlich  scharf  von 
der  Umgebung  abgesetzte 
Knoten  (Fig.  327),  die,  so- 
lange sie  klein  sind,  haupt- 
sächlich in  der  Rinde  sitzen, 
aber  nach  aussen  mehr 
oder  weniger  prominiren. 

Später  wachsen  sie  vor 
Allem  in  die  Niere  tiefer 
hinein,  verdrängen  allseitig  die  Rinde  und  nach  unten  die  Mark- 
substanz mehr  und  mehr,  behalten  aber  in  ihrem  äusseren  Umfange 
rundliche  oder  doch  rundlich-knollige  Formen  und  sind  gegen  den 
manchmal  nur  kleinen  Nierenrest  raaki’oskopisch  gut  begrenzt.  Auf 
der  Schnittfläche  sind  sie  meist  lappig  abgetheilt  und  zeigen  neben 
den  vorwiegend  gelben  Abschnitten  auch  solche  von  röthlich-gelber, 
röthlicher  und  bräunlicher  Farbe,  ferner  Haemorrhagien  und  Ne- 
krosen in  wechselnder  Ausdehnung. 

Die  klinische  Bedeutung  dieser  Geschwülste  liegt  neben  der 
Zerstörung  der  Niere  vor  Allem  darin,  dass  sie  in  das  Nierenbecken 
einerseits,  besonders  aber  in/lie  Blutgefässe,  vor  Allem  in  die  Venen 
andererseits  hineinwachsen.  In  letzteren  können  sie  durch  den 
Stamm  der  Vena  renalis  bis  in  die  Cava  inferior  und  bis  in  das 
Herz  Vordringen.  In  einem  Falle  sah  ich  den  Tumor  bis  in  den 
rechten  Ventrikel  hineinhängen.  Da  nun  die  Neubildung  eine  weiche 
Consistenz  hat,  so  werden  sich  leicht  Zellen  und  C'omplexe  von 


Aus  einem  Rebonnierencarcinom  der  Niere.  Man  sieht 
zwei  helle,  der  Nebennierenrinde  analoge  Zellstränge, 
die  durch  schmale  gefasshaltige  Septa  getrennt  sind. 
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solchen  ablösen,  mit  dem  Blutstrom  verschleppt  werden  und  Meta- 
stasen machen. 

Die  Entstehung  der  Neubildung  fällt  meist  in  das  mittlere  und 
höhere  Alter. 

Wesshalb  im  einzelnen  Falle  der  abgesprengte  Nebennierenah- 
schnitt zur  Geschwulstbildung  führt,  lässt  sich  aus  dem  fertigen 
Präparat  nicht  mehr  entnehmen.  Ich  stelle  mir  vor,  dass  die  Tu- 
moren nicht  aus  solchen  häufig  vorkommenden  Nebennierenkeimeii 
liervorgehen,  welche  scharf  gegen  die  Niere  abgegrenzt,  einen  in 
sich  organisch  aufgebauten  Abschnitt  darstellen,  sondern  dass  sie 
entstehen  aus  solchen  Th  eilen,  die  in  unregelmässiger  Form  ohne  eine 


Fig.  327. 

Nebennierencarcinom  der  Niere.’  Durchschnitt.  Natürl.  Qrösse.  Der  Tumor  bildet  einen  scharf 
abgegrenzten,  aus  mehreren  Knollen  bestehenden  hell  aussebenden  Köii)er,  der  sich  von  dem 
umgebenden  Nierengewebe  deutlich  ahbeht. 

Inndegeivebige,  kapselartige  Begrenzung  in  die  Nicrenrinde  versjrrengt 
umrden.  so  dass  ihre  einzelnen  Theile  zwischen  die  Harncanälchen 
hineingeriethen  und  den  typischen  Zusammenhang  mit  den  anderen 
verloren.  Derartige  Verlagerungen  sieht  man  relativ  selten  und 
daraus  würde  sich  die  geringe  Häufigkeit  der  malignen  Neubildungen 
erklären  gegenüber  der  grossen  Zahl  versprengter  Nebennierenab- 
schnitte. Auch  solche  möglichst  isolirten  Keime  können  allerdings 
liegen  bleiben,  ohne  zu  einem  malignen  Tumor  zu  werden.  Wenn 
aber  ein  wachsthumfördernder  Einfluss,  etwa  eine  auch  bei  den 
weichen  Naevi  (s.  S.  509)  in  Betracht  gezogene  Hyperaemie,  sie 
trifft,  sö  beginnt  die  rascher  fortschreitende  VergrÖsserung.  Auch 
dann  nimmt  der  Tumor  zunächst  nur  expansiv  zti.  Er  bleibt  ab- 
gegrenzt und  verdrängt  das  Nierengewebe.  Aber  wenn  er  dann 
hier  oder  dort  auf  ein  Gefäss,  etwa  eine  Vene,  trifft  und  deren 
Wand  dui’ch  Druck  zum  Schwund  bringt,  so  wuchert  er  nun  in 
das  Lumen  hinein  und  kann  Metastasen  machen. 
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Der  Tumor  hat  also  Vorstadien,  die  nicht  cardnomatös  sind  und 
die  dauernd  als  solche  bestehen  bleiben  können.  Eine  Grenze 
zwischen  dem  gutartigen  und  dem  bösartigen  Zustand  giebt  es  nicht. 

Die  Bezeichnung  Carcinom  glaube  ich  auf  den  Tumor  anwenden  zu 
sollen,  weil  die  Nebenniere  nach  den  neuesten  Untersuchungen  ebensogut 
wie  die  Niere  als  ein  epitheliales  Organ  anzusehen  und  von  der  Urniere 
abzuleiten  ist. 


o)  Das  Gliom. 

Durch  Wucherung  von  Gliazellen  entstehen  Tumoren,  die  wir 
Gliom  nennen  (Fig.  328).  J ene  die  Stützsubstanz  des  Centralnerven- 
systems zusammensetzenden 
Zellen  zeichnen  sich  durch  die 
Bildung  zahlreicher  feinster 
nach  allen  Seiten  ausstrahlen- 
der Fäserchen  aus,  die  aber 
nach  Weigeet  nicht  als  Fort- 
sätze des  Protoplasmas  anzu- 
sehen, sondeni  von  ihm  unab- 
hängig sind  und  an  den  Zellen 
lediglich  vorbeiziehen.  Andere 
sind  allerdings  der  Meinung, 
dass  sie  mit  dem  Protoplasma 
Zusammenhängen,  aber  ihm 
gegenüber  eine  besondere 
Dift’erenziruug  besitzen. 

Aus  solchen,  manchmal 
zwei-undmehrkernigenZellen 
nebst  ernährenden,  meist  sehr 
zarten  Gefässen  besteht  das 

reine  Gliom.  Daneben  finden  sich  zuweilen  noch  andere,  nachher  zu 
erwähnende  Bestandtheile. 

Das  Gliom  findet  sich  fast  ausschliesslich  im  Centralnervens7jsiein 
und  dem  Atige,  danel)en  nur  noch  sehr  selten  in  benachbarten  Al)- 
achnitten  einiger  Hirnnerven. 

Nach  der  Consistenz  unterscheiden  wir  harte  und  weiche 
formen.  In  jenen  sind  die  Zellen  und  Fibrillen  enge  aneinander- 
gedrängt,  in  dieser  liegen  sie  lockerer  zusammen,  zwischen  ihnen 
befinden  sich  viele  Gelässe  und  reichlichere  Intercellularflüssigkeit. 

Die  harten  Gliomen  kommen  haiiptsächlich  an  der  Innenfläche 
der  Ventrikel  vor,  die  weichen  in  der  Substanz  des  Gehirns  und 


Fig.  328. 

Aus  einem  harten  Gliom.  Man  sieht  fiinf 

ischen  ihn^ 
unten  reehts  ein  Oefäss 


grosse 

zackige  Giiazollen  und  zwischen  ihnen  Qliamsem, 
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Rückenmarkes.  Erstere  bilden  in  die  Höhlen  vorspringende,  gut 
umschriebene  Neubildungen,  letztere  grenzen  sich  meist  nicht 
deutlich  von  der  Umgebung  ab,  unterscheiden  sich  aber  von  ihr 
durch  den  Reichthum  an  makroskopisch  sichtbaren  Gefdsschen, 
durch  ihre  weiche  Beschalfenheit  und,  wenn  ihr  Blutgehalt  nicht 
zu  sehr  hervortritt,  durch  ein  leicht  bläuliches  durchscheinendes 
Aussehen.  Die  weichen  Formen  entwickeln  sich  in  erster  Linie  im 
Grosshirn  und  können  fast  kindskopfgross  werden.  Sie  machen 
sich  durch  Verdrängung  der  Gehirnsubstanz,  in  die  sie  hinein- 
wachsen, durch  Druck  auf  das  übrige  Gehirn  und  durch  Blutungen 
geltend,  welche  den  Tumor  in  grosser  Ausdehnung  zerreissen 
können. 

Ueber  die  erste  Entstehung  dieser  Gliome  wissen  wir  nicht  viel. 
Doch  linden  sich  einerseits  hei  manchen  Missbildungen  des  Gehirns 
mehr  oder  weniger  gut  abgesetzte  und  umhingreiche  Wucherungen 
der  Glia,  die  man  den  Geschwülsten  an  die  Seite  stellen  kann 
und  andererseits  kommen  gelegentlich  in  Gliomen  des  Grosshims 
verschieden  gestaltete,  mit  Epithel  ausgekleidete  Hohlräume  vor,  die 
wahrscheinlich  aus  einer  embryonalen  abnormen  S])rossung  des 
Ependyms  der  Seitenventrikel  abzuleiten  sind  und  darauf  hindeuten, 
dass  Entwicklungstörungen  den  Gliomen  zu  Grunde  liegen.  Das 
wird  ferner  auch  dui’ch  das  Vorkommen  von  Gliomen  bei  Kindern 
wahrscheinlich. 

Auch  eine  besondere  Form  von  Gliomen  ist  in  dieser  Richtung 
verwerthbar.  Bei  Neugeborenen  und  kleinen  Kindern  werden 
nämlich  zuweilen  multiple  kleinere  und  grössere  harte  Knoten  im 
Grosshirn  angetroffen,  die  Rinde  und  IMark  umfassen  und  für  das 
Auge  nur  undeutlich  begi'enzt  sind.  Sie  bestehen  aus  gewucherter 
Glia  und  schliessen  nicht  nur  im  Rindenabschnitt,  sondern  ver- 
einzelt auch  im  Mark  Ganglienzellen  ein,  die  demnach  an  abnormer 
Stelle  zur  Entwicklung  gelangt  sind.  Es  kann  keinem  Zweifel 
unterliegen,  dass  diese  Knoten,  die  man  wohl  als  ganglionäre 
Neurogliome  bezeichnet,  auf  Anomolien  im  embrvonalenWachsthum 
zurückzuführen  sind. 

Tn  gleichem  Sinne  müssen  auch  seltene  Tumoren  des  Rücken- 
markes aufgefasst  av erden,  von  denen  allerdings  bis  jetzt  nur  ein 
Fall  bekannt  ist.  In  ihm  fanden  sich  neben  ausgebildeter  Glia 
Cysten  mit  Epithel,  welches  zu  den  Gliazellen  alle  diejenigen  Ueber- 
gänge  zeigte,  die  während  der  Entstehung  des  Centralnerven- 
systems vorhanden  sind.  Denn  die  Glia  ist  ja  epithelialer  Ab- 
kunft. 
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Zu  den  Gliomen  pflegt  man  nun  auch  einen  bei  Neugeborenen 
und  Kindern  einseitig  oder  doppelseitig  auftretenden  höchst  malignen 
Tumor  der  Retina  zu  rechnen,  den  Andere  ( Wintersteineu)  aus 
sogleich  anzugebenden  Gründen  als  Neuroepitkdionia  zu  bezeichnen 
Vorschlägen.  Diese  Neubildung  (Fig.  329)  wächst  an  der  Innen- 
fläche des  Bulbus  als  ein  in  den  Glaskörper  hineinragender  weicher, 
grauweisser,  feinknolliger  Tumor,  der  sich  zugleich  in  der 
Fläche  ausbreitet.  Bald  diingt  er  auch  durch  die  Sclera,  oder 
nach  Ausfüllung  des  Bulbus  durch  die  Cornea  nach  aussen  vor. 


Fig.  329. 

Zwei  Bnlbi  von  demselben  Kinde,  durcb- 
»chnittem  in  natürlicher  Grösse  mit  je  einem 
Gliom.  Oben  ein  kleiner  Tumor,  unten  ein 
Krosserer,  beide  in  das  Auge  bineinwachsend. 
Der  untere  hat  die  .Sclera  durchbrochen  und 
ist  in  die  Augenhöhle  weitergowachsen. 


Fig.  330. 

Aus  einem  Gliom  der  Retina.  Central  ein 
bluthaltiges  Gefäss,  ringsherum  radiär  ge- 
stellte, dann  weiter  aussen  an  drei  .stellen 
rosettenförmig  gestellte  Zellen.  Fünf  Mi- 
tosen. Starke  Vergr. 


Ini  ersteren  Falle  wächst  er  in  der  Augenhöhle  weiter.  Sehr  gern 
verbreitet  er  sich  am  Opticus  entlang  und  in  ihm  bis  in  die 
Schädelhöble.  Er  setzt  sich  nur  ausnahmsweise  und  dann  nur 
zum  Theil  aus  typischem  Gliagewebe  zusammen,  sondern  besteht 
aus  relativ  kleinen  ausläuferfreien  Zellen,  die  sich  in  dicken 
Schichten  um  die  den  Grundstock  bildenden  Blutgefässe  anordnen, 
denen  sie,  wenn  es  sich  um  Capillaren  handelt,  direct  aufsitzen, 
während  sie  bei  den  dickeren  Stämmen  ein  sie  begleitendes  spär- 
liches Bindegewebe  als  Grundlage  benutzen.  In  der  Nähe  der 
Blutgefässe  sind  sie  gut  erhalten,  in  der  weiteren  Umgebung  ge- 
wöhnlich abgestorben,  so  dass  sich  in  gefärbten  Präparaten,  die 
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perivasculären  kernreichen  Stränge  von  den  kernlosen  nekrotischen 
Partien  gut  abheben. 

Aus  dem  gleichmässigen  zelligen  Gefüge  heben  sich  nicht 
selten  (Fig.  330)  besondere  Structuren,  rosettenförmig  angeordnete, 
manchmal  ein  kleines  Lumen  umgebende  Zellen  ab,  die  aber  nur 
durch  ihre  epithelähnliche  Lagerung  von  den  anderen  verschieden 
sind.  Wintersteiner  fasste  sie  als  Neuroepithelxellen,  als  Ab- 
kömmlinge der  äusseren  Retinaschicht  auf  und  leitete  demgemäss 
das  Gliom  aus  einer  embryonalen  Verlagerung  von  Zellen  jener 
Schicht  ab.  Die  wuchernden  abgesprengten  Gebilde  liefern  dann 
theils  indifferentere  Formen,  eben  die  gewöhnlichen  Zellen  des 
Glioms,  die  nicht  selten  den  Tumor  allein  zusammensetzen,  theils 
epithelähnliche,  welche  in  jenen  Rosetten  angeordnet  sind.  Andere 
Beobachter  meinen,  die  Bildung  des  Glioms  ginge  auf  die  frühesten 
Bildungstadien  der  Retina,  auf  die  zu  dieser  Zeit  noch  indifferenten 
Elemente  zurück,  durch  deren  Wucherung  die  Neubildung  entsteht. 
Gelegentlich  können  sie  sich  in  ihr  bis  zu  epithelähnlichen  Zellen 
weiter  entwickeln. 

Jedenfalls  entsteht  das  Gliom  auf  Grund  einer  embryonalen 
Entwicklungstörung.  Es  hat  dadurch  und  durch  seinen  äusserst 
malignen  Charakter  eine  hohe,  später  eingehend  zu  verwerthende 
Bedeutung. 

Die  fötale  Entwicklungstörung  findet  ihren  Ausdruck  in  dem 
Umstand,  dass  erstens  das  Gliom,  wie  bereits  erwähnt,  angeboren, 
zweitens  nicht  selten  bei  mehreren  Qeschwistem,  drittens  in  einzelnen 
Fällen  erblich  und  viertens  gern  gleichzeitig  auf  beiden  Augen  vor- 
kommt. 

p)  Das  Endotheliom. 

Das  Endotheliom  ist  die  am  schwierigsten  zu  umgrenzende 
Geschwulstart.  Die  Veranlassung  zu  ihrer  Aufstellung  gab  der 
Umstand,  dass  es  aus  Strängen  epithelähnlicher  Zellen  auf  gebaute  Oe- 
schtvülste  an  Stellen  giebt,  an  denen  man  echtes  Ejnthel  in  der  Norm 
nicht  findet  und  an  denen  man  es  auch  nicht  als  einen  durch  Ver- 
lagerung (s.  o.  S.  431)  dorthin  gelangten  abnormen  Bestandtheil 
ansehen  kann.  In  solchen  Fällen  zieht  man  als  Ausgangelemente 
die  Zellen  heran,  welche  die  Blut-  oder  LympheanäU  des  Ctrculalions- 
apparates  auskleiden. 

Nun  wird  freilich  der  Begriff  des  Endothels  von  den  Einen 
weit,  von  den  Anderen  enge  gefasst.  Jene  rechnen  alle  schuppen- 
artig platten  Zellen,  welche  Flächen  einschichtig  überziehen,  hierher, 
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«liese  schriiuken  die  Bezeiclinung  zu  Gunsten  des  Ei)itliels  mehr 
und  lueiir  ein.  So  wird  der  Zellbelag  der  grossen  serösen  Höhlen 
meist  als  epithelial  angesehen.  Wir  haben  uns  dem  angeschlossen, 
indem  wir  die  davon  ausgehenden  Tumoren  den  Oarcinomen  anreihten. 
So  bleibt  der  Xame  Endothel  den  Zellen,  welche  die  Blutnefässe 
und  Lijmphf/cßsse  auskleiden  und  denen,  welche  die  freien  Flächen 
der  Oehirnhüuie  überziehen. 

Dass  auch  diese  Zellen  nicht  alle  gleichwerthig  sind,  ist  zuzugehen,  doch 
oinptiehlt  sich  eine  noch  weitergehende  Unterabtheilung  nach  unseren 
heutigen  enibrvologischen  und  pathologisch  anatoniischen  Kenntnissen  nicht. 

Könnte  man  nun  den  fraglichen  Tumoren  immer  mit  Sicherheit 
ansehen,  ob  sie  von  Endothelien  ausgegangen  sind,  dann  wäre  eine 
Verständigung  leicht.  Aber  in  allen  auch  nur  einiger nmassen  vor- 
geschrittenen Füllen  ist  das,  wie  wir  für  alle  Tumoren  immer  wieder 
betont  haben,  nicht  anders  mehr  möglich,  als  per  exclusionem  und  aus 
dem  Aussehen  und  der  Anordnung  der  Zellen,  also  aus  im  Ganzen 
nicht  genügend  sicheren  Kriterien.  Allerdings  hat  man  sich  meist 
auf  den  Zusammenhang  der  Zellstränge  mit  dem  Endothel  der 
Blut-  oder  Lymphbahnen  berufen,  aber  damit  begiebt  man  sich  auf 
einen  xum  Mindesten  höchst  unsicheren  Boden.  Wir  hal)en  immer 
wieder  betont,  dass  jeder  Tumor  und  so  auch  das  Endotheliom  nur 
durch  Wucherung  seiner  eigenen  FAemente,  nicht  durch  Hereinheziehung 
angrenzender  Zellen  wächst.  Der  Zusammenhang  mit  Endothelien, 
der  stets  secundärer  Natur  ist,  beweist  also  nichts  für  die  Entstehung 
aus  dieser  Zellart.  Wir  haben  aber  auch  bei  dem  Carcinom  hervor- 
gehoben, dass  die  in  den  Lymphbahnen  wachsenden  Epithelien 
moi’phologische  LFebergänge  zu  Endothelien  zeigen  können,  so  dass 
man,  wenn  dieser  Gesichtspunkt  maassgebend  wäre,  auch  unzw'eifel- 
haft  Carcinome  zu  den  Endotheliomen  rechnen  müsste. 

Aber  inan  leitet  die  endotheliale  Natur  von  Tumoren,  die  irgend 
welchem  Kidthel  benachbart  sind,  auch  wohl  daraus  ab,  dass  sie  mit  ihm 
nicht  zusammenhingen,  also  nicht  von  ihm  ausgegangen  wiiren  oder  dass 
sie  erst  .secundär  sich  mit  ihm  vereinigt  hätten.  Indessen  braucht  ja  auch 
ein  unzweifelhaftes  Carcinom  durchaus  nicht  mehr  mit  dem  Epithel,  von 
dem  es  ausging,  Zusammenhängen,  und  wenn  sich,  mit  Ausnahme  der  ersten 
Aidangstadien,  Verbindungen  finden,  so  sind  sie  eben  stets  secundärer  Natur. 
Ich  verweise  hier  auf  die  llesjuechungen  des  Candnomwachsthums. 

Nun  ist  freilich  gegen  die  Annahme  eines  Endothelioms  da 
nichts  zu  sagen,  wo  es  sich  um  Neubildungen  handelt,  welche  an 
epithelfreien  Orten  entstehen  und  deren  Zellen  sonst  keine  Eigen- 
thümlichkeiten  haben,  welche  sie  als  Epithelien  bestimmt  charak- 
terisiren. 

Kihuert,  Lelirb.  d.  Allgem.  l’athologie.  33 
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Ueberall  da  aber,  wo  man  Cylinderxellen  findet,  oder  Secretions- 
vorgänge  beobachtet,  oder  wo  man  geschichtete  Zellmassen  mit  Inter- 
cellularbrücken und  Verhornung  sieht,  wird  man  nicht  ein  Endo- 
theliom,  sondern  ein  Cardnom.  annehmen.  Je  mehr  die  Zellen  mit 
Epithelien  übereinstimmen,  um  so  weniger  wird  man  an  eine  Ab- 
leitung von  bindegewebigen  Endothelien  denken. 

Das  gilt  z.  ,B.  für  gewisse  Parotistumoren,  bei  denen  man  meiner  ]\Iei- 
nung  nach  viel  zu  ausgedehnt  von  dem  Namen  Endotheliom  Gebrauch  ge- 
macht hat.  Es  geht  nicht  an,  Stränge  von  Zellen,  welche  die  eben  genannten 
Erscheinungen  zeigen,  für  endotheliale  zu  erklären,  hauptsächlich  deshalb, 
weil  sie  dort,  wo  sie  Vordringen,  oft  die  Gestalt  dünner  Züge  annehmen, 
in  denen  die  Zellen  in  Endothelien  überzugehen  scheinen  (vergl.  o.  S.  550 
und  die  Arbeiten  von  Yolkmann,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.  Bd.  41  und 
lIiNSBEBG,  ebenda  Bd.  51,  s.  ferner  S.  603). 

Nur  Aveiin  die  Neubildung  indifferente  epithelähnliche  Elemente 
aufweist,  dai’f  man  an  Endotheliom  denken  und  zwar  noch  besonder.s 
dann,  w^enn  die  Zellen  wenigstens  zunächst  in  Gestalt  röhren- 
förmiger, den  Blut-  und  Lymphgefässen  ähnlicher  Gebilde  wachsen. 
In  anderen  Fällen  wirkt  der  Umstand  unterstützend,  dass  die  Ge- 
schwulstzellen in  einer  Hülle  angeordnet  sind,  welche  die  in  der 
Neubildung  vorhandenen  und  ihr  von  Anfang  an  als  integrirender 
Bestandtheil  angehörenden  Blutgefässe  umgiebt,  so  dass  man  an- 
nehmen darf,  sie  seien  aus  Endothelien  von  Lymphgefässen,  welche 
in  manchen  Organen  die  Blutgefässe  einscheiden,  hervorgegangen 
und  sie  hätten  die  enge  Beziehung  zu  ihnen  auch  in  dem  Tumor 
beibehalten.  Endlich  ist  man  zur  Bezeichnung  „Endotlieliom“  aucli 
da  berechtigt,  wo  von  den  Oberflächen  der  Gehirnhäute  Geschwülste 
entstehen,  deren  zellige  Elemente  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit 
von  den  die  Flächen  bekleidenden  platten  Endothelien  ausgehen. 

Die  einzelnen  Formen  des  Endotlielioms. 

a)  Die  Zellen  einzelner  Endotheliome  sind  Derivate  von  Bhä- 
gefässendothelien.  Sie  wachsen  zunächst  in  Gestalt  dünner  oder 
weiter,  röhrenförmiger  Gebilde,  die  später  meist  durch  eine  zu- 
nehmende Wucherung  der  Endothelien  ausgelüllt  werden,  so  das.s 
dann  solide  anastomosirende  Stränge  entstehen  (Fig.  331).  Derai’tige 
Neubildungen  sind  selten.  Mehrfach  wurden  sie  aus  dem  Knochen- 
mark beschrieben.  Man  nennt  sie  Haemangioendotheliome. 

b)  Zweitens  bilden  Lymphbahrmi  den  Ausgangspunkt  der  Endo- 
theliome (Lymphangioendotheliome).  Auch  sie  werden  oft  röhren- 
förmig wachsen  oder  in  Gestalt  solider  Zellbalken,  die,  dem  Lymph- 
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gefdsssystem  entsprecliend,  netzförmig,  ev.  mit  verdickten  Knoten- 
punkten zusammenliängen.  Die  Zellen  legen  sieb  häufig  concen- 
trisch  um  einander,  oder  es  bilden  sieb  im  Innern  von  Zellbaufeii 
hyaline  Tropfen  otler  Kugeln. 

c)  Eine  besondere  Form  }>ildet  das  Peritheliom.  Darunter 
verstehen  wir  einen  Tumor,  der  aus  einem  Gefässbaum  und  einem 
die  einzelnen  capillarälmlicben  weiten  Gefässröhren  einsebeidenden 
Mantel  von  Zellen  besteht,  die  man  durch  A\^ucherung  von  Endo- 
thelien  entstehen  lässt.  Als  solche  kommen  in  Betracht  die  platten 
Elemente,  welche  hier  und  da  die  Aussendäche  von  Gefassen  be- 
decken (Perithelien)  und  welche  meist  zugleich  auch  auf  der  Innen- 
fläche eines  die  Gefässe  umhüllenden  Endothelrohres  vorhanden 
sind,  wie  es  in  besonders  typischer  Form  die  Gehirngefässe  be- 
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Fig.  331. 

Haemangioendothelioma.  Man  sieht  anastomosirende  gefässälmlicbe  Röhren  mit  einer  Hachen 
Zellauskleidung.  Nach  einem  Präparate  von  Dr.  Borrmann. 

gleitet.  Es  handelt  sich  also  um  ein  Lymphangioendotbeliom  mit 
der  Besonderheit,  dass  der  Tumor  nicht  von  einer  für  sich  be- 
stehenden Lymphbahn,  sondern  von  einer  solchen  ausging,  die  ein 
Blutgefäss  einscheidet.  Im  üebrigen  ist  über  die  Genese  der  Tu- 
moren nichts  bekannt. 

Die  Zellen  sind  meist  sehr  zahlreich  entwickelt,  liegen  epithel- 

äbnlicb  polygonal  an  einander  und  bilden  gern  concentrisch  geschichtete 
Complexe. 

d)  Das  bei  weitem  am  besten  bekannte  liJndotheliom  geht  von  der 
Innenfläche  der  Dura  aus.  Es  handelt  sich  um  umschriebene,  flach 
oder  ballikugelig  oder  mit  schmaler  Basis  aufsitzende,  prominente 
Tumoren  von  wechselnder  Grösse,  doch  selten  umfangreicher  als 
eine  AVallnuss  (Fig.  332).  Auf  mikroskopischen  Durchschnitten 
ergiebt  sich,  dass  die  Neubildung  mit  der  Dura  nur  durch  GefUsse, 
die  meist  nur  von  wenig  Bindegewebe  begleitet  sind,  zusammenbängt,’ 
während  die  zelligen  Bestandtheile  keinen  innigeren  Zusammen- 
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liang  mit  der  harten  Hirnhaut  liahen.  Demgemäss  lässt  sich  die 
Geschwulst  meist  leicht  von  der  Dura  ablösen. 

Sie  hat  ein  wechselndes  Gefüge.  Sie  ähnelt  bald  mehr  einem 
derben,  bald  mehr  einem  zellreichen  Fibrom,  bald  mehi*  einem 
Sarkom,  sie  ist  gleichmässiger  oder  alveolär  aufgebaut  (Fig.  333). 

Die  Zellen  der  Neubildung  sind  in  der  Hauptsache  abxuleiten  von 
den  Endothelien  der  Duraoberflüche.  Zwischen  sie  hinein  ziehen  aus 
letzterer  Gefässe  mit  einer  meist  nur  geringfügigen  bindegewebigen 
Hülle.  Ihnen  legen  sich  die  Zellen  entweder  parallel  an  und  ord- 
nen sich  so,  dem  Gefässl)aum  folgend,  zugweise  oder  sie  bilden 
vom  Bindegewebe  mehr  oder  weniger  gut  ahgegrenzte  Haufen  und 
Stränge,  so  dass  eine  alveoläre  Structur  entsteht  (Fig.  333). 

Der  verschiedene  Bau  wird  uns 
verständlich,  wenn  wir  bedenken, 
dass  die  Diiraendothelien  bindegewebiger 
Abkunft  sind.  Bei  dem  Embryo  ent- 
steht in  der  ursprünglich  gemein- 
samen Hirnhaut  ein  Spaltraum,  der 
Dura  und  Pia  von  einander  trennt, 
und  von  Bindegewebezellen,  die  sich 
in  platte  Elemente  umwandeln,  ausge- 
kleidet wird.  Gerathen  nun  einzelne 
dieser  zelligen  Elemente  in  Wuche- 
rung, so  bringen  sie  bald  mehr 
ihre  endothelähnliche  Differenzirung 
gegenüber  dem  Bindegewebe  zum  Ausdruck,  bleiben  von  diesem  mor- 
phologisch geschieden  und  bilden  Stränge,  bald  verhalten  sie  sich 
ihrer  Abkunft  gemäss  mehr  wie  Bindegewehezellen,  legen  sich  den 
Gefässen  an  und  erzeugen  variable  Mengen  fibrillärer  Intercellular- 
substanz. 

Wie  die  i)riinäre  Zelhvucherung  zu  Stande  kommt,  wissen  wir  nicht. 
Aber  da  auch  schon  in  den  kleinsten  derartigen  Tumoren,  die  man  beob- 
achten kann,  der  angegebene  Gegensatz  gegen  die  Dura  vorhanden  ist,  wird 
man  annehmen  müssen,  dass  er  von  vorneherein  da  war,  dass  also  die  Neu- 
bildungen hervorgehen  aus  einem  mehr  oder  weniger  selbständigen  über- 
schüssigen Zellcomplex,  der  schon  bei  der  Trennung  von  Dura  und  Pia 
irgendwo  als  solcher  entstand  und  weiterhin  bestehen  blieb. 

Eine  eigenartige  Modification  erhält  der  Bau  der  Tumoren 
durch  die  Bildung  geschichteter  kugeliger  Gebilde  (Fig.  334).  Sie 
können  so  zahlreich  sein,  dass  sie  die  Neubildung  fast  allein  zu- 
sammensetzen oder  sie  liegen  in  ihr  zerstreut,  oder  sie  sind  so 


Fig.  332. 

Endotbeliom,  Fsanimom  der  Dura.  Durch- 
si'hnitt.  Liipeuvergrösseruug.  Unten 
Knochen,  darüber  die  längsgestreifte, 
dunkel  gezeichnete  Dura.  Auf  ihr  erhebt 
sich  der  scharf  ahgesetzte  Tumor,  in  den 
aus  der  Dura  einzelne  schmale  Sejita 
hineinstrahlen. 
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spiirlich,  dass  man  sie  kaum  findet,  oder  sie  fehlen  ganz.  Sie  ent- 
stehen dadurch,  dass  sich  Zellen  um  einen  Mittelpunkt  concentrisch 
herumlegen  und  dann  l)ald  mehr,  bald  weniger  Zwischensubstanz 
l)ilden,  in  der  sich  häufig  die  untergehenden  Zellen  ganz  verlieren. 
So  entstehen  Kugeln,  die  noch  concentrisch  angeordnete  Kerne  in 
wechselnder  Menge  enthalten  oder,  al)gesehen  von  ringförmiger 
Streifung,  ganz  homogen  sind.  Den  Mittelpunkt  der  kugeligen 
Körper  bilden  eine  oder  mehrere  Zellen,  um  welche  sich  die  anderen 


er? 


,e  ^ 


\ V -,%N  o f,v 

' ■«  o".» 

^ ^ X ^ 


C3 


On 


Fig.  333. 

-\UB  einem  nniiotlielioin  der  ])tmi.  Starke  Vergr.  Man  sieht  zwei  Zollhaufen  in  einem  fase- 
ligen, massig  kernreichen  Zwisehengewehe,  von  welehein  sieh  der  iintero  Zellhaufen  nicht 
scharf  ahheht.  In  dem  Zwisehengewehe  ein  offenes  Oefüss. 


henimlegen  oder  es  erfolgt  die  conceiitrische  Lagerung  um  einen 
nicht  zu  weiterer  Entwicklung  gelangenden  Gefässspross. 

Ausser  den  Kugeln  finden  sich  in  den  mehr  fibrösen  Tumoren 
auch  balken-  und  spiess förmige  Körper,  die  sich  wohl  hauptsächlich 
um  Capillaren  bilden,  welche  in  der  Achse  V(u’laufen  und  hier  in 
jüngeren  Stadien  noch  nachgewiesen  werden  können. 

Die  Kugeln  und  Spiesse  veH-alken  sehr  gewöhnlich.  Dann  hat 
die  Schnittfläche  des  Tumors,  die  sich  in  ausgesprochenen  Fällen 
nicht  ohne  Läsion  des  Messers  gewinnen  lässt,  eine  für  den  fühlenden 
Finger  laiihe  Beschaflenheit.  Sie  macht  den  Eindruck,  als  sei  sie 
mit  Sand  bestreut. 

A'ikchow  hat  zuerst  Tumoren,  die  iiu  (feliirn  Vorkommen  und 
Sand  enthalten,  der  dem  in  der  Zirbeldrüse  normal  vorhandenen 
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analog  ist,  Psammome  genannt.  Nach  ihm  ist  der  Name  zu  weit 
attsgedehnt  worden  und  Vikchow  verwahrt  sich  dagegen,  dass  er 
auch  auf  epitheliale  Tumoren  mit  Sandconcretionen  ausgedehnt 
werden  dürfe,  er  sei  nur  für  bindegewebige  Tumoren  bestimmt. 
Da  aber  unsere  Endotheliome  in  letzter  Linie  bindegewebiger  Ab- 
kunft sind,  so  darf  der  Name  Psammom  auf  sie  Anwendung  finden. 

Die  Endotheliome  der  Dura  sind  meist  gutartige,  bei  Sectionen 
zufällig  gefundene  Tumoren.  Sie  können  aber  auch  sarkornatösen 
Charakter  wenigstens  insofern  annehmen,  als  sie  unaufhaltsam  gegen 
das  Gehirn  wachsen  und  es  durch  Druck  schädigen  und  verdrängen. 


Fig.  334. 


Oescliielitete  kugelige  Kön)er  aus  Psammomen.  Links  enthalten  die  geschiehteten  Gebilde, 
die  auch  zu  mehreren  in  einem  Körper  vereinigt  sind,  noch  viele  Keriie,  rechts  sind  sie  ho- 
mogener und  kemärmer. 


und  als  sie  andererseits  auch  nach  aussen  durch  die  Dura  und  die 
Schädelknochen  wuchern  können.  In  derartigen  malignen  Neu- 
bildtingen  haben  die  Zellen  aber  ebenfalls  die  Neigung,  sich  con- 
centrisch  zu  schichten. 

Die  concentrische  Anordnung  der  Zellen  in  den  Endotheliomen  der 
Dura  ist  nicht  eine  der  Neubildung  als  solcher  zukonimende  Erscheinung. 
Sie  findet  sich  vielmehr  in  genau  der  gleichen  Weise  auch  in  entzündlichen 
Producten  der  Dura  bei  der  sogenannten  Pachymeningitis  haeniorrhagica. 
Auch  hier  gilt  also  die  Regel,  dass  die  Geschwulstelenieute  iu  den  wesent- 
lichsten Punkten  die  Qualitäten  der  Zellen  zum  Ausdruck  bringen,  von 
denen  sie  ausgingen. 

q)  Mischgeschwülste. 

Die  bisher  betrachteten  Geschwülste  bauten  sich  entweder,  wie 
^las  Eibrom,  das  Chondrom  u.  s.  w.,  nur  aus  einer  Gewebeart  aul. 
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oder  sie  enthielten  neben  dem  sie  hauptsächlich  charakterisirenden 
Bestandtheil,  wie  Nerven,  Muskeln,  Epithel,  noch  gefässhaltiges 
Bindegewebe.  Aber  auch  im  zweiten  Falle  kann  man  meist 
nicht  eigentlich  von  einer  Zusammensetzung  aii.s  zw'ei  selbständigen 
Geweben  reden.  Denn  die  jedesmaligen  eigenartigen  Bestandtheile 
könnten,  wie  das  Epithel,  ohne  eine  bindegewebige  Grundlage  über- 
haupt nicht  existiren,  beide  wachsen  in  dem  engen  gegenseitigen 
Abhängigkeitsverhältniss  wie  im  normalen  Organismus.  Im  Car- 
cinom  allerdings  ist  das  Bindegewebe  dem  Epitliel  gegenüber 
selbständiger. 

Nun  giebt  es  aber  auch  Tumoren,  in  denen  mehrere  Gewebe 
durch  einander  gemischt  sind.  Man  nennt  sie  deslialb  Misch- 
geschwülste. Strenge  genommen,  wörtlich,  könnte  man  hierher 
auch  das  Carcinom  und  eventuell  auch  die  anderen,  aus  zwei  Theilen 
zusammengesetzten  Geschwülste  rechnen,  aber  man  pflegt  die  Be- 
zeichnung nur  auf  diejenigen  Neubildungen  anzuwenden,  die  zahl- 
reichere verschiedene  Gew^ebearten  aus  zwei  oder  aus  allen  drei 
Keimblättern  enthalten. 

Die  2Ianni(j faltig keit  der  Zusammensetzung  ist  eine  ausserordent- 
lich grosse.  Es  giebt  zunächst  eine  Gruppe  sehr  comjdicirt  gebauter 
Tumoren,  in  denen  man  Abkömmlinge  aller  Keimblätter  findet. 
Man  trifft  in  ihnen  Epidermis  und  ihre  Derivate,  Drüsen,  Zähne, 
Haare,  unregelmässige  Abschnitte  des  Centralnervensystems,  Augen- 
anlagen, ferner  entodermales  Epithel  nebst  von  ihm  abzuleitenden 
drüsigen  Gebilden,  weiterhin  Bindegewebe  in  allen  seinen  Modiff- 
catianen  und  Muskeln  in  beiden  Unterarten. 

Derartige  Mischgeschwülste  finden  sicli  aber  nicht  an  beliebigen 
Körperstellen,  sie  hal)en  vielmehr  im  Allgemeinen  ihren  Sitz  in 
bestimmten  Organen  oder  in  bestimmten  Regionen. 

Sehr  complicirt  gebaute,  meist  als  Teratome  bezeichnete  und  l)ei 
den  Missbildungen  (S.  405)  bereits  erwälinte  Neubildungen  kommen 
in  der  Gegend  des  Kreuz-  und  Steissheins  (Sacralteratome)  vor  \ind 
zwar  ventral  von  diesen  Knochen.  Sie  sind  in  die  Weichtheile 
des  sie  tragenden  Individuums  eingebettet,  ragen  aber,  von  der 
Haut  des  letzteren  bedeckt,  nach  hinten  grösstentheils  heraus,  als 
meist  rundliche,  zuweilen  kindskopfgrosse  Tumoren.  Sie  enthalten 
die  verschiedenartigsten  Gewebe  und  Organe,  u.  A.  ganze  Extre- 
mitiiten,  in  anderen  Fällen  aber  sind  sie  w'esentlich  einfacher  ge- 
baut, aus  embrj'onalem  Bindegewebe  mit  verschiedenartigen  epithe- 
lialen Gebilden.  Aehnliche  Dinge  finden  sich  auch  am  vorderen 
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Ivörperende  als  „Epignathus“  (S.  405)  und  in  Tliorax-  und  Baucli- 
liöhle  als  „fötale  Inclusionen“  (S.  405). 

Zu  den  Mischgeschwülsten  gehören  ferner  solche,  die  ira  Ova- 
rium  Vorkommen.  Hier  sind  sie  oft  ganz  besonders  vielgestaltig 
und  dann  meist  von  grossem  Umfang,  zuweilen  dem  eines  Manns- 
kopfes und  darüber  hinaus.  Ihre  Zusammensetzung  wechselt  in  weiten 
Grenzen.  Relativ  einfach  gebaut  sind  die  in  Form  von  einzelnen 
Cysten  auftretenden  Neubildungen,  welche  mit //aara?  in  lockeren  und 


Fig.  335. 

Innenfläche  einer  sogen.  Dermoideyste  des  Ovariinns.  Auf  der  concaveu  linhen  Fläche  zwei 
Zähne  (die  in  einer  Knoclienpliitte  festsitzen),  rechts  zwei  verschiedene  grosse  KOllnge  tA- 
iiehungen  mit  reichlichen  Haaren  besetzt. 


dichten  Ballen,  sowie  mit  einem  schmierigen  Talgbrei  gefüllt  sind 
und  auf  der  Innenfläche  in  wechselnder  Ausdehnung  eine  epider- 
moidale  Schicht  mit  Anhanggehilden  tragen,  unter  denen  vor  Allem 
in  vielen  Fällen  Zähne  bemerkbar  sind  (Fig.  335),  die  in  Knochen- 
platten  der  Cystenwand  in  wechselnder,  manchmal  sehr  grosser  Zahl 
festsitzen.  In  das  Innere  der  Cyste  hinein  erhellt  sich  häufig  ein 
Vorsprung  von  verschiedenem  Umfange,  der  besonders  dicht  mit 
Haaren  besetzt  ist  (Fig.  335)  und  viele  Talgdrüsen  aufweist.  In 
seinem  Innena  finden  sich  Knochen  und  Knorpel  (Fig.  336),  Fettgewebe 
und  nicht  selten  auch  entodcrmale  Geliilde. 
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Solche  Cysten  pflegte  man  bislier  Dermoideyaten  zn  nennen. 
Aber  der  Xame  ist  nnzntreöend,  weil  die  Tumoren  eben  nicht  nur 
Epidermis  mit  Anhanggel)ilden  und  Bindegewebe  enthalten,  wie 
die  früher  besprochenen  einfachen  Dermoide. 

Von  diesen  verliiiltnissmässig  wenig  complicirten  Gescliwülsten 
giebt  es  alle  Uel)ergänge  zu  den  oft  ausserordentlich  mannigfaltig 
zusammengesetzten  Gebilden  (Fig.  337),  die  neben  multiplen  Cysten 
mit  ectodernialer  und  entodernialei'  Auskleidung  auch  grosse  solide, 
aus  den  verschiedensten  Geweben  bestehende  Abschnitte  entlialten. 


Fig.  336. 


nuirhschiiift.  ilnrcli  einen  kleinen  Vorsprung  einer  nermoideyste  des  Ovariunis.  Oken  epider- 
inoidaler  Ueberzug,  median  von  unten  nacli  Olten  gestellt  ein  Knorpel,  darunter  horizontal 
hegend  drei  Knoclienkerne.  Zwisehen  dem  Knorpel  und  der  Kpiderniis  Fettgewebe  und  Drüsen. 
Am  unteren  Hände  ein  runder  Knor]ielkern. 


!Man  findet  darin  alle  oben  genannten  Hestandtheile,  von  Drüsen 
z.  B.  auch  die  Schilddrüse  und  die  Milchdrüse. 

Alle  diese  zusammengesetztenXeubildungen  desOvariumswerden 
von  V ILMS  aus  gleich  zu  erwähnenden  Gründen  Embryome  genannt. 

Aehnliche  Geschwülste  von  durchschnittlich  geringerem  Um- 
fange und  weniger  mannigfaltigem  Bau  entwickeln  sich  im  Hoden. 
Tn  ihm  kommen  aber  auch  zusamniengesetzte  fl’uiiioren  vor.  in  denen 
manchmal  einzelne  Bestandtheile  so  sehr  überwiegen,  dass  man  nach 
ihnen  die  TTenennung  der  Xeubildung  gewählt  hat.  So  kann  sie  sich 
vorwiegend  aus  (juer gestreifter  Mvsadatur  zusammensetzen  und  wird 
dann  gewöhnlich  als  llhnhdomyorn  bezeichnet. 
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Eine  andere  Gruppe  von  MischgeschwUlsten  gehört  der  Xiere 
an.  Es  sind  angeborene,  später  wachsende  und  einen  malignen 
Charakter  annehmende,  meist  umfangreiche  Tumoren,  dei-en  Zu- 
sammensetzung in  den  relativen  Mengenverhältnissen  der  einzelnen 
Bestandtheile  ausserordentlich  wechselt.  Ein  gewöhnlich  vorhan- 
denes Gewel)e  ist  quergestreifte  Muscidalur,  die  zuweilen  die  Xeu- 
bildung  fast  allein  zusammensetzt,  in  anderen  Fällen  sich  nur  hier 
und  da  findet.  Sie  liegt  in  einem  zellreichen,  jugendlichen  sar- 

homähnlichen  Bindegewebe. 
Auch  Knorpel  und  Fettgewebe 
trifft  man  an.  Sehr  wichtige 
Bestandtheile  sind  aber 
ferner  epitheliale,  den  Harn- 
canälchm  ähnelnde  Gebilde, 
die  meist  in  ein  lockeres 
lymphoides  Gewebe  einge- 
bettet sind. 

Die  Tumoren  bilden  in 
der  X iere  Knoten,  die  scharf 
von  den  oft  nur  kleinen 
Besten  des  Organs  getrennt 
sind.  Die  Xeubildung  hat 
also  keinerlei  gemtische  Bexic- 
hwngxu  m Xierengewehe. T)nrc\i 
etwaige  secundäre  A'er- 
wachsungen  darf  man  sich 
natürlich  nicht  täuschen 
lassen.  Manchmal  kommt 
es  vor,  dass  die  Geschwulst, 
aus  dem  Innern  der  Xiere  herauswachsend,  deren  Gewebe  über  sich 
herüberspannt,  so  dass  es  eine  oft  nur  sehr  dünne  Hülle  um  den 
Tumor  Idldet.  In  anderen  Fällen  wächst  dieser  auch  in  das  Nieren- 
becken hinein  in  Gestalt  polypöser  und  traubenförniig  angeoidnetei 
Knoten  verschiedener  Grösse. 

Da  die  Xeubildung  scharf  gegen  die  Xiere  abgegrenzt  ist,  so 
erscheint  sie,  solange  sie  nur  eine  massige  Grösse  eii  eicht  hat, 
als  ein  gutartiger,  mit  Erfolg  zu  exstirpirender  Tumor.  Mit  dei 
Zunahme  an  Grösse  kommt  sie  aber  mehr  und  mehr  auch  an  die 
weiteren  Lymph-  und  an  die  Blutgefässe,  eröffnet  durch  \ eidiängung 
deren  Wand  und  gelangt  in’s  Lumen.  Nun  ist  Gelegenheit  zu 
Metastasen  gegeben,  die  denn  auch  in  der  Leber  und  im  ZANeic  i e 


Fig.  337. 

Aus  einem  Misclitmnor  des  Ovariums.  In  einem  zell- 
reiehen  HindoKesvebe  sieht  man  ölten  zwei  mit  Cylinder- 
.'Ititliel  ausptekleidete  USiinie,  unten  rechts  einen  eben- 
solchen mit  verhornendem  l’latteneitithel,  in  der  Mitte 
zwei  Knoritelkerne. 
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^'esehen  wurden.  Auch  in  den  Metastasen,  die  ini  Allf^emeinen 
sarkomatösen  Charakter  haben,  hat  man  Muskehlemenfr  nach- 
gewdesen. 

Den  Mischgeschwülsten  der  Xiere  stehen  die  des  rterus  und 
der  Vagina  nahe.  Sie  setzen  sich  in  der  Hauptsache  aus  sarko- 
maViscm  Grundgewebe  zusammen,  enthalten  aber  gerne  auch  quer- 
gestreifte Muskelelemente  und  Knorpel  Sie  bilden  knollige  Tumoren, 
die  unter  Umständen  aus  dem  Cervicalcanal  als  traubenformige 
weiche  Massen  heraushcängen.  Auch  in  der  .Blasenwand  entstehen 
ähnlich  gebaute  Tumoren. 

Endlich  erwähnen  wdr  noch  Mischgeschwülste,  die  in  directem 
Zusammenhang  mit  der  Parotis  oder  in  deren  nächster  Umgebung 
Vorkommen.  Sie  bilden  knollige  Tumoren  von  wechselnder  Grösse 
und  biologischer  Bedeutung.  Meist  gutartig,  können  sie  doch  ge- 
legentlich, nachdem  sie  längere  Zeit  bestanden  haben,  malignen 
Charakter  zeigen.  Sie  sind  dann  zuweilen  fest  mit  der  Umgebung 
verwachsen  und  recidiviren.  Auch  hier,  wie  bei  den  Mischge- 
schwülsten der  Nieren,  bei  manchen  Sarkomen,  hei  den  Neben- 
nierentumoren der  Niere  ist  also  die  jMalignität  nur  ein  Ausdruck 
des  längere  Zeit  dauernden  AVachsthums,  nicht  einer  Aenderung 
des  Zellcharakters. 

Die  Parotistumoren  bestehen  aus  Bindegewebe,  welches  oft  sarko- 
niatiise  Stmetur  hat,  aus  Knorpel.  Schleimhaut  und  aus  verschieden- 
artigen Epithelgebilden,  die  bald  eine  drüsenäbuliche  Anordnung 
zeigen,  bald  mehr  wie  in  einem  Carcinom  gelagert  sind,  bald  aus 
cubischen  Elementen  ohne  charakteristische  Eigenschaften,  bald 
aus  verhornenden  Plattenepithelien  sich  zusammensetzen. 

Ihn  Kespreclumg  der  Endotlielioine  wurde  dieser  Parotistumoren  bereits 
(.'('daelit.  weil  man  vieltadi  der,  meines  Erachtens  irrthümlichen.  Meinun^f 
ist.  die  hier  als  Eitithelien  hezeiclincten  Zellen  seien  Endothelieu  (s.  o. 
S.  594). 

Die  Entstehung  der  Mischgeschwülste  muss  in  das  embryonale 
Leben  verlegt  werden.  Sie  werden  uns  nur  verständlich  unter  der 
Annahme,  dass  sie  hervorgehen  aus  embryonalen  Zellen  oder  Ge- 
weben, die  in  frühen  Entwicklungstadien  dem  Embryo  gegenüber 
selbständig  wurden  und  sich  nun  vermöge  der  in  ihnen  ruhenden 
(Juahtdten  weiter  entwwkrltcn.  <Ie  früher  sie  sich  abtrennten,  je 
näher  sie  also  noch  der  Eizelle  standen,  um  so  mannigfaltiger 
muss  ihr  Bau  werden. 

M as  zunächst  die  complicirten  Tumoren  des  Ovariums  und 
Hodens  angeht,  die  Wioms  wegen  ihres  häufigen  Gehaltes  an  allen 
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denjenigen  Geweben,  die  in  einem  normalen  Embryo  Vorkommen, 
„Embryome“  nennt,  so  wird  ihre  Genese  verschieden  gedeutet. 
WiLMS  leitet  sie  aus  einer  Ei-  fbezw.  Sperma-)ZeZZe  ab,  die  ein  der 
normalen  Entwicklung  analoges,  aber  unvollkommenes  und  deshalb 
zur  Geschwulstbildung  führendes  Wacbstbum  einging.  Es  Avürde 
sich  also  um  einen  der  Parthenogenese  analogen  Vorgang  handeln. 
Durch  diese  Vorstellung  könnten  wir  uns  allerdings  die  zusammen- 
gesetzte Structur  und  den  Sitz  der  Tumoren  gut  verständlich  machen. 
Aber  Boknet  hat  jüngst  eingehend  auseinandergesetzt,  dass  wir 
keine  Berechtigung  haben,  das  Vorkommen  einer  Parthenogenese 
bei  AVirbelthieren  und  dem  Menschen  anzunehmen.  Auch  sonst 
lässt  sich  Manches  gegen  die  von  Wilms  aufgestellte  Lehre  geltend 
machen,  so  vor  Allem  das  Fehlen  jeder  Spur  von  Eihautbildung 
um  die  Embryome. 

Waldeyer  hatte  schon  früher  diese  Geschwülste  aus  dem  Keime]tithel 
abgeleitet. 

Wenn  aber  auch  die  Erklärung,  welche  Wilms  für  die  Genese 
der  Embryome  versucht  hat,  einigen  Bedenken  unterliegt,  so  Ideibt 
damit  doch  die  Thatsache  der  drei  Keimblätter  umfassenden  Zu- 
sammensetzung bestehen.  Diese  aber  zwingt  uns,  aut  eine  der 
Eizelle  analoge  Zelle  für  die  Entstehung  der  Tumoren  zunick- 
zugehen. 

So  ist  uns  dann  M.\RCHANn’s  früher  fS.  406)  bereits  besprochener 
Erklärungsversuch  willkommen.  Er  meint,  dass  man  an  die  gesonderte 
Entwicklung  einer  abgetrennten  Furchungskugel  denken  dürfe, 
Avelche  in  den  sich  im  Uebrigen  regelrecht  entwickelnden  Embryo 
irgendwo,  und  so  auch  in  Ovarium  und  Hoden  eingeschlossen 
werden  könnte.  Da  nach  den  experimentellen  Untersuchungen 
fs.  o.  S.  400)  die  ersten  Theilproducte  des  Eies  jedes  für  sich  im 
Stande  sind,  einen  ganzen  Embryo  zu  liefern,  so  steht  dieser  Auf- 
fassung Marchand’s  insofern  kein  Hinderniss  im  Wege.  Zu  er- 
klären bliebe  freilich  u.  A.,  wesshalb  gerade  Ovarium  und  Hoden 
so  regelmässig  der  Sitz  der  Embryome  ist.  Bonnet  hat  der  Auflassung 
Mafiojiand’s  zugestimmt.  Beide  besprachen  aber  auch  die  Frage,  ob 
die  Entwicklung  einer  Polzelle  ein  Embryom  liefern  könne. 

Weniger  geeignet  als  diese  Theorien,  die  uns  den  zusainniengesetzten 
Hau  der  Embryome  deshalb  verständlich  machen , weil  sie  eine 
Ausgangsj)unkt  nehmen,  die  alle  Theile  eines  Embryo  zu  liefern  im  Stande 
ist,  sind  die  Lehren,  welche  an  ein  sj»äteres  embryonales  Entwicklungstadium 
anknüpfen  und  die  Tumoren  aus  abgesprengten  Keimen  verschiedene! 
Keimblätter  ableiten  Avollen.  So  hat  BandIjEB  neuerdings  versucht,  ausser 
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(len  sojjleic'li  zu  bespreclieiuleii  Miscligesdiwiilsten  der  Niere,  d(is  Uterus  u.  s.  w.. 
auch  die  Kml)iy(jine  in  ßezidmn«  zur  Urniere  und  zum  WoLFF’schen  Gang 
zu  setzen.  Die  Urnierencanälchen  wachsen  weit  in  das  Ovarium  Iiinein 
und  so  meint  D.,  dass  mit  ihnen  auch  Theile  des  Mesoderms  und  des  Kcto- 
derms,  von  welchem  das  candale  Ende  dos  WoLFF’schen  (Janges  abzuleiten 
sei,  in  den  Eierstock  verlagert  werden  und  dass  daraus  (iie  Einbryome 
entstehen  könnten.  Aber  es  ist  nicht  denkbar,  dass  alle  die  verschieden- 
artigen, die  Tumoren  bildenden  Gewebe  aus  solchen  Keimen  sollten  erklärt 
werden  können. 

Bei  den  Mischgeschwnlsien  der  Niere  und  des  Uterus  liat  man  im 
Allgemeinen  nicht  an  einer  Genese  aiis  abgesprengten  Keimen  ge- 
zweifelt,  aber  man  sprach  meist  nur  von  Isolirung  einzelner  Be- 
standtheile,  z.  B.  der  Musculatur.  Bikch-Hikschfeli.  hat  versucht, 
die  Neubildungen  der  Niere,  die  er  nach  ihrem  Aufl.au  Adeuo- 
sarlome  nannte,  ans  versprengten  Theilen  des  WoLFP’schen  Körpers 
ahzuleiten.  Neuerdings  aber  hat  Wilms  auch  auf  sie  den  fruchtbaren 
Gedanken  angewandt,  dass  sie  aus  einem  noch  üuHfferenlen  Keim  her- 
vorgingen, der  im  Stande  war,  alle  die  einzelnen  Tumorgebilde  aus 
sich  wachsen  zu  lassen,  einem  Keim,  der,  aus  der  Gegend  der 
späteren  Niere  stammend,  die  epithelhaltigen  Neubildungen  dieses 
Organs,  der  aber  weiter  gegen  das  hintere  Körperende  aus  dem  Ur- 
segment  und  der  Anlage  der  Wirbelsäule  abgetrennt  und  in  die 
Uterus- und  Vaginalwand  verlagert,  die  hier  sich  entwickelnden  Ge- 
schwülste liefert.  Ich  schliesse  mich  dieser  Auffassung  durchaus  an. 

Im  Princip  nicht  anders  zu  beurtheilen  sind  auch  die  Misch- 
geschwülste der  Parotisgegend.  AVilms  wird  auch  für  sie  diesen 
Standpunkt  vertreten. 

In  einem  Punkte  weiche  icli  von  Wimis  ab.  Er  lässt  innerhalb  der 
Tumoren  noch  metaplastische  Vorgänge  ablaufen,  z.  Jj.  die  epithelialen 
Canide  der  Nierentumoren  sich  aus  dem,  seiner  Meinung  nach,  noch  indiffe- 
renten Grundgewebe  des  Tumors  entstehen.  Ich  bin  der  Ansicht,  dass  in 
der  Geschwulst,  so  wie  wir  sie  untersuchen,  alle  Bestandtheile  bereits  ebenso 
differenzirt  sind,  wie  in  den  analogen  normalen  Geweben  des  mit  der  Neu- 
bildung behafteten  Individuums,  dass  also  eine  Metajdasie  nicht  mehr  vor- 
kommt. Ich  finde  demgemäss  auch  Epithel  und  Bindegewebe  scharf 
begrenzt. 

Die  Mischgeschwülste  erfordern  nun  noch  einige  allgemeine 
Bemerkungen.  Wir  lernen  in  ihnen  erstens  Tumoren  kennen,  welche 
unzweifelhaft  aus  Entwicklungstörungen,  aus  Xeimabsprengungen 
hervorgehen.  Ich  bin  der  Meinung,  dass  damit  ihre  Genese  — vor- 
ausgesetzt, dass  nun  auch  noch  die  Veranlassung  zur  Keimver- 
lagerung bekannt  ist  — völlig  ausreichend  erklärt  wird  und  halte 
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es  für  uniiötlii^,  wenn  man  nun  noch,  wie  es  vielfach  geschielit, 
eine  besondere  biologische  Aenderung  des  ahgesprengten  Theiles 
anniinint. 

Zweitens  aber  ist  zu  beachten,  dass  die  Mischgeschwülste  häuüg, 
manche,  wde  die  der  Niere  und  des  Uterus,  immer  maligne  sind. 
Auch  für  die  Erklärung  dieses  bösartigen  Charakters  genügt  die 
Absprengung.  Im  Zusammenhang  damit  steht  nun  noch  ein  Punkt. 
In  den  malignen  IMischtumoren  iiberwiegt  manchmal  ein  Bestand- 
tlieil,  vor  Allem  der  sarkomatöse,  so  dass  es  Mühe  machen  kann, 
die  anderen  Gewebearten  herauszufinden.  Das  hat  Bihch-Hirsch- 
FELD  für  die  „xAdenosarkome“  der  Niere  hervorgehohen,  die  bei 
Zurücktreten  des  Epithels  rein  sarkomatös  auösehen  können.  Dann 
liegt  scheinbar  eine  einfache  maligne  Neubildung  vor,  die  man  immer 
wdeder  gern  aus  dem  Wachsthuin  biologisch  imigewandelter  Zellen 
des  befallenen  Organes  abzuleiten  versuchen  wird,  in  welchem  die 
Geschwulst  sitzt.  Man  muss  also  hei  den  malignen  Neubildungen  jugend- 
licher Individuen,  besonders  auch  z.  B.  bei  denen  des  Hodens,  vielmehr 
den  Gedanken  an  Mischtumoren  festhalten  und  sie  damit  aus  Enl- 
wickhmgstörungen  ableiten.  Hat  man  sich  an  diesen  Gedanken  einmal 
gewöhnt,  so  liegt  nun  auch  der  weitere  nahe,  dass  bösartige  Ge- 
schwülste auch  avs  embryonalen  Äbsprengunge^i  einfacher  Gewebekeime, 
z.  B.  des  gewöhnlichen  Bindegewebes,  hervorgehen  können.  Ich  nenne 
gerade  dieses,  weil  ich  der  x\nsicht  bin,  dass  die  Sarkome,  die  dem 
jugendlichen  Alter  angehören,  viel  mehr,  als  es  bisher  geschieht,  von 
embryonalen  Keimabspi'cngungen  abzideiten  sind  (vergl.  oben  S.  -191). 

Auf  die  eben  genannten  Tumoren  des  Hodens  möchte  ich  an  dicsi'r 
Stelle  noch  besonders  hinweisen.  Sie  haben  in  ihren  malignen  zellreichen 
Formen  der  Einreihung  in  das  System  immer  grosse  Schwierigkeiten  ge- 
macht. Der  Eine  nannte  sie  Carcinonie,  der  Andere  Sarkome,  der 
Dritte  Endotheliome.  Es  sind  eben  Neubildungen  aus  embryonalem  Gewebe, 
die  eine  Ditferenzirung,  wie  sie  den  sonstigen  mit  jenen  Namen  belegten 
Tumoren  zukommt,  sehr  oft  überhaupt  nicht  besitzen.  Man  kann  dann  ge- 
wisse Aehnlichkeiteii  herausfinden,  mehr  aber  nicht.  1 nd  dazu  koniTiit 
noch,  dass  man  ja  den  fertigen  Tumoren  nicht  mehr  ansehen  kaiui.  aus 
welchen  Elementen  sie  ursprünglich  entstanden.  Nun  beruft  man  sich  aut 
die  Beziehungen  zum  Hoden,  mit  dem  man  etwa  den  'lumor  Zusammen- 
hängen sieht.  Aber  diese  secundären  ^ erbindungen  haben  keinerlei  Be- 
deutung für  die  Genese.  Oder  man  sagt,  der  Tumor  sitze  ganz  an  Stelle 
des  Hodens,  der  in  die  Neubildung  völlig  aufgegangon  sei.  Aber  das  tritlt 
in  w'eitaus  den  meisten  Fällen  niclit  zu.  Der  Hoden  wird,  wenn  man  nur 
danach  sucht,  hier  oder  dort  an  dem  Tumor  mehr  oder  w'eniger  platt  ge- 
drückt und  atrophisch  anhängend  gefunden.  Er  hat  eben  mit  Entwicklung 
jener  Tumoren  nichts  zu  thun,  er  ist  an  ilirer  Bildung  nicht  betheiligt. 
Die  Neubildung  ist  also  ein  Gel)ilde  für  sich,  sie  ging  aus  einem  selbstan- 
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(ligen  piiibryonalen  Keime  hervor  und  stellt  sehr  gewöliiilich  eine  Misch- 
geschwulst dar,  ilie  n.  A.  auch  Knorpel  enthalten  kann.  Gelingt  es  nicht, 
eine  zusammengesetzte*  Structur  nachzinveisen  und  glaubt  mau  deshalb,  die 
Bezeichnung  Mischgeschwulst  ablehnen  zu  sollen,  so  wird  es  manchmal 
schwierig  sein,  dem  Gebilde  einen  bestimmten  Namen  zu  geben.  Aber  das 
schadet  nichts.  Es  wäre  ttberhauiet  gut,  wenn  man  hier  und  da  darauf 
verzichtete,  eine  bestimmte  Benennung  zu  wählen  und  w^enn  man  damit 
seine  Enkenntniss  der  Genese  ruhig  cingestände.  Das  regt  zu  weiterer 
Forschung  an. 

Diese  Bemerkungen  sollen  im  Tebrigen  nicht  das  Vorkommen  echter 
Ilodentumoren,  d.  h.  solcher,  die  aus  dem  eigentlichen  Ilodengew'ebe  hervor- 
gehen,  in  Abrede  stellen.  Nur  sind  sie  wahrscheinlich  viel  seltener  als  die 
auf  embryonaler  Basis  entstehenden. 

5.  Allgemeines  über  die  Bildung  der  Metastasen, 

Die  Erörterung  der  malignen  Tumoren  hat  uns  Gelegenheit 
geboten,  das  Zustandekommen  der  Metastasen  aus  verschleppten 
Bestandtheilen  der  primären  Tumoren  abzuleiten.  Ueber  die  Art 
und  Weise,  wie  die  Zellen  im  Kör])er  verbreitet  werden,  haben  wir 
uns  gleichfalls  ausgesprochen. 

Aber  die  Ilistogenese  der  Metastasen  muss  im  Einzelnen  noch  etwas 
weiter  erörtert  werden.  Die  secundären  Knoten  setzen  sich  nämlich 
nicht  nur  aus  gewucherten  Zellen  zusammen,  sie  enthalten  viel- 
mehr alle  auch  Gefässe  und  die  Carcinome  auch  ein  Bindegewebe- 
gerüst. Diese  Bestandtheile  können  nur  an  Ort  und  Stelle  aus  den 
hier  vorhandenen  Theilen  entstanden  sein.  Sie  bilden  xwar  mit  dem 
Tumor  ein  Ganzes,  aber  sie  gehören  doch,  streng  genommen,  iiicht  zu  ihm. 
Sie  wachsen  aus  keinem  principiell  anderen  Grunde,  als  er  für  das 
Eindringen  von  Gefässen  und  Bindegewebe  in  beliebige  Fremd- 
köri>er  maassgebend  ist.  Denn  als  solche  wirken  die  verschleppten 
Tumorelemente  ebenso  wie  die  primäre  Neubildung  auf  das  an- 
gi’enzende  Gewebe.  Aber  ein  Unterschied  besteht,  das  ist  die 
Lebhaftigkeit,  vor  Allem  aber  die  grössere  Ausdehnung  der  Pro- 
liferation des  von  den  fremden  Zellen  getrödenen  gelasshaltigen 
Bindegewebes.  Diese  Differenz  kann  man  einmal  daraiif  beziehen, 
dass  die  chemotactische  Wirkung  von  Seiten  der  Geschwulstzellen 
auf  Gefässendothelien  und  Bindegew'ebezellen  intensiver  ist,  als  von 
Seiten  eines  Fremdkörpers  oder  eines  Exsudates,  besonders  aber 
darauf,  dass  das  Material,  in  welches  die  wachsenden  Theile  ein- 
dringen,  nicht  nach  seinem  Umfange  von  vornherein  gegeben  ist, 
sondern  dass  es  selbst,  als  Neubildung,  an  Masse  beständig  zunimmt 
und  dass  es  so  dauernd,  d.  h.  solange  die  Metastase  wächst, 
chemotactiscb  wirkt. 
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Die  Art  des  Wachsthums  aber  wird  durch  die  Geschwulstzellen 
bedingt.  Iin  Sarkom  ordnen  sich  die  Gefässe  mit  den  Spindel- 
zellen bündelweise  zusammen,  im  Carcinom  bedingt  die  haufen- 
weise Zusammenlagerung  des  Epithels  eine  alveoläre  Structur  des 
Bindegewebes. 

Dabei  darf  freilich  niclit  vergessen  werden,  dass  die  E])ithelien  auch 
die  vorhandenen  Gewebespalten  zur  Ausbreitung  benutzen  können,  dass  also 
niciit  immer  das  jame  Bindegewebegerüst  neugebildet  ist. 

Aus  dieser  Beziehung  der  Tumorelemente  zur  Umgebung  er- 
giebt  sich  die  Möglichkeit,  dass  metastatische  Geschwülste  über  eine 
Fläche  prominiren.  So  bilden  seciuidäre  Sarkome  sowohl  wie  Car- 
cinome  zuweilen  auf  der  Innenfläche  der  Dura  oder  auf  den  serösen 
Häuten  polypös  vorspringende  Knoten,  indem  aus  der  Unterlage 
Gefässe  heraussprossten  und  mit  den  Zellen  in  die  Höhe  wucherten. 

Xeben  der  Histogenese  ist  nun  zweitens  noch  der  Umstand  von 
Interesse,  dass  IMetastasen  nicht  in  allen  Organen  gleich  häufig  sind 
und  dass  sie  nicht  in  allen  Fällen  zur  Entwicklung  gelangen. 

Für  diese  Erscheinungen  kann  man  sich  jedenfalls  nicht  darauf 
berufen,  dass  in  die  tumorfreien  Organe  keine  Zellen  hineingelangt 
seien.  Mag  das  auch  hier  und  da  wohl  zutreffen,  z.  B.  wenn  bei 
einem  Krebs  im  Gebiete  der  Pfortader  ein  Einbruch  nur  in  dieses 
Gelass  stattfand  und  die  Zellen  dann  alle  in  der  Leber  stecken 
blieben,  so  giebt  es  doch  Fälle  genug,  in  denen  aus  der  Metastasen- 
bildung in  vielen  Organen  geschlossen  werden  muss,  dass  Geschwulst- 
zellen mit  dem  Kreislauf  überallhin  gekommen  sind.  Trotzdem 
fehlen  dann  sehr  häufig  secundäre  Neubildungen  in  der  Milz,  in  der 
doch  fremde  Bestandtheile  des  Blutes  so  leicht  haften  bleiben, 
oder  in  den  Xieren,  oder  im  Knochensystem  u.  s.  w.  Daraus  folgt, 
dass  viele  Tumor rlonente  in  den  Organen  zu  Grunde  gehen  und 
nicht  die  nothwendigen  Bedingungen  für  ihre  Yermehrung  linden. 
Sie  zeichnen  sich  also  keineswegs  durch  eine  übermässig  energische 
Proliferationsfähigkeit  aus,  wenn  sie  auch  leichter  anwachsen  als 
normale  embolisch  verschleppte  einzelne  Zellen,  die  ja  ausnahmslos 
zu  Grunde  gehen.  Die  Verschiedenheit  ist  darauf  zu  beziehen, 
dass  die  Tumorzellen  durch  ihr  Wachsthum  unter  den  abnormen 
Bedingungen  der  primären  Neubildung  bereits  an  \ erhältnisse  ange- 
passt sind,  die  von  denen  der  entsprechenden  normalen  Elemente 
abweichen.  Vor  Allem  kommt  hier  die  Angewöhnung  an  veränderte 
Frnährungsbedingungen  in  Betracht.  Denn  die  Epithelien  in  einem 
Carcinom  z.  B.  stehen  in  viel  weniger  inniger  und  regelmässiger 
I^eziehumr  zu  Blutcrefässen,  als  in  der  Norm.  Sie  sind  auf  die 
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B^ruälming  aus  den  mehr  zufällig  sich  ihnen  bietenden  Gewebe- 
säf'ten  angewiesen  und  müssen  sich  diesen  neuen  Bedingungen  zu- 
nächst anpassen,  um  überhaupt  existiren  zu  können.  Haben  sie 
sich  aber  daran  gewöhnt,  so  wird  ihnen  auch  die  Ansiedelung  in 
anderen  Organen  leichter  werden,  wenn  auch  keineswegs  immer 
gelingen.  Neben  der  Bescbaft’enheit  der  verschleppten  Zellen 
kommen  dann  aber  auch  die  Verhältnisse  der  einxelnen  Organe  in  Be- 
tracht und  zwar  etwa  in  dem  gleichen  Sinne  wie  bei  den  Bacterien, 
die  ja  bei  ihrer  Ansiedelung  ebenfalls  wählerisch  sind.  Besonders 
günstige  Bedingungen  bieten  offenbar  die  Leber  und  die  Lunge. 
Aber  auch  sie  nicht  immer.  Wir  sehen  gelegentlich  umfangreiche 
primäre  Carcinome  ohne  alle  Metastasen  bleiben,  obgleich  es  nicht 
denkbar  ist,  dass  hier  keine  Zellen  sollten  in  den  Kreislauf  gelangt 
sein.  Nur  ihr  Untergang  kann  das  Fehlen  der  secundären  Tumoren 
erklären. 

Das  Fehlen  oder  Zustandekommen  der  Metastasen  mag  aber 
auch  noch  von  anderen  Bedingungen  abhängig  sein.  vSo  ist  es 
möglich,  dass  auch  die  chemischen  Verhältnisse  eines  Organes  Ein- 
fluss auf  die  verschleppten  Tumorzellen  haben.  Vielleicht  beruht 
es  darauf,  dass  in  einzelnen  Fällen  die  Carcinome,  besonders  die 
der  Prostata  und  Mamma,  voi'wdegend  in  das  Knochensystem 
metastasiren,  dass  auch  die  secundären  malignen  Schilddrüsen- 
adenome für  das  Skelet  eine  grosse  Vorliebe  haben,  dass  das  Myelom 
fast  allein  im  Knochensystem  sich  ausbreitet  u.  s.  w. 

Aber  auch  in  allgemeinen,  den  ganxen  Körper  treffenden  Umständen 
können  Bedingungen  der  Metastasirung  zu  suchen  sein.  Wenigstens 
spricht  manches  dafür,  dass  die  verschleppten  Zellen  dann  be- 
sonders gut  anwachsen,  wenn  die  Organe  durch  die  nachtheiligen, 
von  dem  primären  Tumor  ausgehenden  Einflüsse  geschwächt  sind 
und  ihre  Bestandtheile  den  Geschwulstelementen  keinen  grösseren 
Widerstand  mehr  leisten.  Auch  darauf  also  und  nicht  etwa  allein 
auf  einen  spät  erfolgenden  Einbruch  der  Neubildungen  in  das  Blut 
und  Lymphgefässsystem  ist  es  zurückzuführen,  dass  die  Metastasen 
erst  nach  längerem,  den  Organismus  schwächenden  Bestand  des 
Primärtumors  auftreten.  Dafür  lässt  sich  auch  anführen,  dass  die 
secundären  Neubildungen  manchmal  erst  viele  Jahre  nach  Exstir- 
pation der  primären  sich  entwickeln.  Nachdem  durch  die  Operation 
das  den  Körper  schwächende  Gewebe  entfernt  und  eine  Kräftigung 
des  Gesammtorganismus  eingetreten  war,  fanden  die  bereits]  meta- 
stasirten  vereinzelten  Tumorzellen  nicht  mehr  die  genügenden  Be- 
dingungen ihrer  Entwicklung.  Sie  blieben  zunächst  ruhig  liegen 
Kikhert,  Lehrb.  d.  Allgem.  Pathologie.  39 
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oder  wuchsen  nur  sehr  langsam,  um  erst  nach  längerer  Zeit  wieder 
in  eine  lebhaftere  Proliferation  zu  gerathen. 

6.  Die  Entstellung?  der  Gescliwlllste. 

Wir  haben  nunmehr  die  einzelnen  Arten  der  IS'euhildung,  ihr 
makroskopisches  und  ihr  histologisches  Verhalten,  ihr  Wachsthum, 
ihre  klinische  Bedeutung  kennen  gelernt.  Wir  haben  auch  auf 
verschiedene  Umstände  hingewiesen,  welche  für  die  Entstehung  der 
Tumoren  von  Wichtigkeit  sind,  aber  es  bedarf  nun  noch  eines  ge- 
naueren Eingehens  auf  diesen  Punkt. 

Die  malignen  Geschwülste  zeigen  einige  Eigenthümlichkeiten. 
die  uns  auf  den  ersten  Blick  zu  zwingen  scheinen,  ihnen  im  Ver- 
gleich zu  allen  anderen  Wachsthum  vergangen  eine  besondere 
Stellung  einzuräumen.  Die  andauernde,  durch  keinen  Widerstand 
einschränkbare  Vergrösserung,  das  zerstörende,  „fressende“  Vor- 
dringen in  die  angrenzenden  Gewebe,  die  oft  rapide  Ausbreitung 
im  ganzen  Körper  scheinen  auf  den  ersten  Blick  ohne  die  Annahme, 
die  ich  nicht  theile,  dass  nämlich  die  Geschumlstxellen  nur  ihnen  xu- 
kommende  Wachsthumeigenschaften  besässen,  unverständlich.  Man  meint 
ziemlich  allgemein,  dass  die  Zellen,  durch  deren  Wucheining  die 
Tumoren  entstehen,  eine  eigenartige  Umwandlung^  eine  Aenderung  ihres 
biologischen  Charakters  erfahren  haben  müssten,  durch  welche  sie 
fähig  würden,  von  ihrem  ursprünglichen  Standort  aus  rücksichtslos 
gegen  die  angrenzenden  Gewebe  vorzudringen. 

Nun  hat  man  sich  natürlich  über  die  Art  dieser  Qualitäts- 
änderung klar  zu  werden  versucht.  Aber  ohne  besonderen  Erfolg. 
Man  spricht  meist  ganz  allgemein  von  einer  nothwendig  vorauszu- 
setzenden biologischen  Aenderung  der  Zellen.  Man  glaubt  also, 
das  Verständniss  der  Geschwulstgenese  durch  die  Einführung  eines 
in  sich  unklaren  Momentes  zu  erleichtern.  Aber  es  scheint  mir 
wenig  damit  gewonnen,  wenn  man  die  Entstehung  der  Tumoren 
auf  eine  Aendening  von  Zellen  bezieht,  wenn  aber  diese  Aenderung 
seihst  unverständlich  und  undefinirbar  bleibt.  Ist  es  da  nicht  besser, 
dass  man,  wie  wir  es  thun  werden,  die  bekannten  physiologischen 
Wachsthumprocesse  zu  Grunde  legt? 

Die  vorausgesetzte  Aenderung  der  Zelle  würde  eine  Umgestaltung  be- 
deuten, durch  welche  sich  das  Wesen  derselben  von  Grund  aus  änderte. 
Sonst  wäre  es  ja  nicht  verständlich,  wesshalb  z.  13.  eine  Epithelzclle  ihre 
Abkunft  so  weit  vergessen  sollte,  dass  sie  zerstörend  in  das  Bindegewebe 
hineindringt.  Eine  derartige  weitgeliende  Aenderung  aber  halte  ich  lür  unmög- 
lich. Wie  der  Mensch  niemals  eine  nennenswerthe  Umbildung  des  ihm  ange- 
borenen Charakters,  überhaupt  seines  ganzen  Wesens  erfährt,  so  wird  auch 
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(He  Epithelzelle  niemals  etwas  Anderes  weiden  als  eine  Epithelzelle.  Sie 
Avird  also  nie  ans  sich  in  das  Bindegewebe  hineinwachsen.  Dazu  kann  sie 
kein  ilusserer  EinHuss  bringen  und  wenn  er  noch  solange  eiinvirkte.  Die 
Voraussetzung  einer  biologischen  Zelländerung  geht  also  von  Voraus- 
setzungen aus,  die  ich  für  irrig  halte. 

Hier  wie  bei  allen  anderen  Wachsthumvorgängen  kann  es  lediglich 
darauf  ankommen,  die  Bedingungen  festzustellen,  unter  denen  vorhandene 
Qualitäten  sich  geltend  machen  können.  Eine  Wesensänderung  der  Zellen 
ist  innerhalb  eines  Individuums  nicht  vorstellbar. 

Damit  soll  nun  aber  nicht  gesagt  sein,  dass  die  Zellen  in  den 
Tumoren  genau  so  beschaffen  sind,  wie  diejenigen  Elemente,  von 
denen  sie  abstammen.  Sie  können  vielmehr  Modificationen  erfahren 
haben,  die  sich  aus  den  gegebenen  Eigenschaften  ohne  neue  Zu- 
thaten  ableiten  lassen,  und  es  ist  begreiflich,  dass  man  daran  ge- 
dacht hat,  solche  verständlichen  Veränderungen  für  die  Erklärung  der 
Geschwülste  zu  verwerthen.  So  hat  Hansemann  den  sehr  bemerkens- 
werthen  Versuch  gemacht,  die  stärkere  Wachsthumfähigkeit  der 
Zellen  aus  ihrer  „Anapla^d^  begreiflicli  zu  machen,  d.  h.  aus  dem 
Verlust  der  sie  charakterisirenden  Eigenschaften,  aus  dem  Ueber- 
gang  auf  eine  weniger  differenzirte,  dem  Ei  sich  annähernde 
Stufe,  aus  einer  Umgestaltung  zu  Elementen,  wie  sie  im  Körper 
sonst  nicht  Vorkommen.  In  dieser  Form  seien  die  Zellen  stärker 
wachsthumfähig  und  dadurch  im  Stande,  Geschwülste  zu  bilden, 
Avenn,  als  eine  weitere  Bedingung,  ein  Reiz  auf  sie  eiuAvirkte,  der 
sie  zur  Wucherung  brachte. 

Die  Anaplasie  dachte  sich  Hansemann  zu  Stande  gekommen 
durch  eine  ungleiche  Zelltheilung,  bei  welcher  die  differenzirenden 
Eigenschaften  mit  einer  kleineren  Zellhälfte  ausgestossen  würden, 
so  dass  ein  grösseres  Theilstück  zurückblieb,  Avelches  bei  Wieder- 
holung desselben  Processes  in  einer  Reihe  von  Generationen  all- 
mählich anaplastisch  würde.  Die  oben  (S.  567)  besprochenen  asym- 
metrischen Kerntheilungsfiguren  sollten  der  Ausdruck  dieses  un- 
gleichen Theilungsvorganges  sein. 

Aber  diese  unregelmässigen  Mitosen  sind  für  die  malignen 
Tumoren,  bei  denen  sie  freilich  besonders  häufig  sind,  nicht  cha- 
rakteristisch, sie  finden  sich,  wie  u.  A.  Stroeue  zeigte,  auch  bei 
lebhaften  Regenerationsvorgängen.  Kach  meiner  Meinung  sind  sie 
der  Ausdruck  ungünstiger  Existenzbedingungen  der  Zellen. 

Jene  Mitosen  können  demnach  nicht  Avohl  zur  Grundlage  der 
Anaplasie  gemacht  werden. 

Aber  Hansemann  stützt  sich  weiterhin  auf  das  abweichende 
V erhalten  der  Tumorzellen.  Sehr  häufig  zeigen  sie  eine  einfachere 
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iiiorpliologiscbe  Beschaffenheit,  die  einer  geringeren  Diff’eren- 
zirung  entspricht.  Die  Plattenepithelien  z.  B.  verlieren  ihre  Neigung 
zur  Verhornung  und  stellen  in  Krebsen,  zumal  in  secundären  manch- 
mal mor])hologisch  indifferente  Zelllbrmen  dar. 

Doch  ist  diese  Vereinfachung  des  Baues  der  Tumorzellen  im 
Allgemeinen  wenig  ausgeprägt.  Sie  ist  häufig  so  geringfügig,  dass 
man  nicht  versteht,  wie  ihr  eine  so  maassgehende  Bedeutung  an- 
haften solle.  Sie  ist  sehr  oft  überhaupt  nicht  aufzufinden. 

So  zeigt  das  Plattenepithel  des  Hautkrebses  manchmal  auch  noch 
in  den  Lymphdrüsen  und  weiteren  Metastasen  ausgedehnte  Ver- 
hornung und  unterscheidet  sich  an  der  primären  Entwicklungstätte 
histologisch  nicht  nennenswerth  von  dem  Ursprungsepithel.  Der 
(Jylinderzellenkrebs  bildet  auch  in  den  secundären  Knoten  Schleim. 
Das  Osteosarkom  erzeugt  auch  in  den  Metastasen  der  inneren 
Organe,  genau  wie  an  der  primären  Stelle,  verkalkende  Knochen- 
gnindsubstanz.  Ein  von  mir  beobachtetes  Chondro-Osteo-Sarkom 
des  Femur  bildete  in  der  Lunge  reichlich  Knorpel  und  Knochen. 
Die  malignen  Adenome  der  Leber  secerniren  zuweilen  noch  in 
entfernten  Metastasen  Galle;  die  secundären  Strumaknoten  produ- 
ciren  Colloid  genau  so  wie  in  der  Schilddrüse,  die  Pigmentzellen 
des  Chromatophoroms  bilden  noch  in  den  inneren  Organen  in  gleicher 
Weise  Pigment,  wie  in  der  Haut.  Die  papillären  Kystome  des 
Ovanums  treten  auch  secundär  wieder  in  Foim  von  Cysten  mit 
papillären  Wucherungen  auf. 

Ist  aber  die  Anaplasie  einerseits  sehr  häufig  überhaupt  kaum 
nachweisbar,  so  kommt  noch  hinzu,  dass  sie  um  so  weniger  hervor- 
tritt, je  mehr  man  einen  Tumor  bis  an  seine  xA.nfangstadien,  also 
l)is  dahin  verfolgt,  wo  die  Zelländerung  gerade  hauptsächlich  in 
Frage  kommt.  Sie  müsste  ja  selbstverständlich  jeder  Geschwulst- 
entwicklung voraufgehen,  aber  eben  das  konnte  bisher  nicht  ge- 
zeigt werden. 

Meine  Meinung  geht  dahin,  dass  die  Vereinfachung  der  Zell- 
l)eschaffenheit  eine  secundäre,  eine  Eückbildungerscheinung  ist,  wie 
sie  unter  den  veränderten  Verhältnissen  des  Geschwulstwachsthums 
nach  den  früher  (S.  308  ff.  ) besprochenen  Gesichtspunkten  zu  Stande 
kommt. 

Aber  ich  halte  es  für  ein  Verdienst  Hansemann’s,  dass  er  uns 
auf  diese  Betrachtungsweise  der  Tumorzellen  aufmerksam  gemacht 
hat.  Wenn  ich  seine  Bezeichnung  Anaplasie  nicht  anwende,  so 
geschieht  es,  weil  ich  der  Meinung  bin,  dass  hei  jener  Entdifferen- 
zining  nicht  neue  eigenartige  Zellen  entstehen,  sondern  dass  es 
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sich  lediglich  um  eine  Rückkehr  auf  eine  frühere  Entwicklungs- 
stufe handelt,  von  der  aus  die  Zellen  auch  wieder  in  einer  anderen, 
dem  embryonalen  Wachsthum  entsprechenden  Richtung  sich  w-eiter 
entwickeln  könnten.  Für  das  Wachsthum  der  Geschwulstzellen 
aber  hat  die  Anaplasie  und  die  Rückbildung  ungefähr  die  gleiche 
Bedeutung. 

Ich  bin  nämlich  nicht  der  Ansicht,  dass  die  Entditferenziriing 
für  die  Tumorentwicklung  ausser  Betracht  käme.  Es  lässt  sich 
vielmehr  nicht  in  Abrede  stellen,  dass  sie  in  der  einmal  entstandenen 
Geschwulst  die  Proliferatio7i  begünstigt.  Die  Zelle,  welche  mit  der 
Rückbildung  des  Protoplasmas  ihre  Function  einbüsste,  kann  sich 
gleichsam  ganz  der  Yermehrung  widmen.  Wir  sehen  ja  auch  sonst, 
dass  die  einfacheren  Zellen  lebhafter  wachsen  als  die  differenzirten, 
die  Gallengangepithelien  stärker  als  die  Leberzellen,  die  Epitbelien 
der  geraden  Harncanälchen  besser  als  die  der  gewundenen,  die 
Zellen  des  Perichondriums  energischer  als  die  des  Knorpels  u.  s.  w. 
Für  das  Wachsthum  der  Tumoren  kann  demnach  die  Anaplasie  Be- 
deutung haben,  die  erste  Entstehung  dagegen  ist  meines  Erachtens 
von  ihr  unabhängig.  Und  selbst  'wenn  sie  schon  sehr  frühzeitig 
nachweisbar  wäre,  müsste  doch  immer  noch  gezeigt  "«'erden,  dass 
sie  es  ist,  -«'eiche  bis  dahin  normal  eingefügte  Zellen  dazu  bringt, 
aus  sich  heraus  in  andere  Gew'ebe  vorzudi'ingen.  Ich  meine,  dass 
eine  anaplastische  Zelle  das  aus  sich  allein  ebensowenig  vermag, 
wie  eine  voll  ausgebildete. 

Denn  durch  den  Verlust  differenzirender  Eigenschaften,  also 
durch  einen  negativen  Vorgang,  kann  die  Zelle  nicht  w'ohl  eine 
neue  positive  Qualität,  d.  h.  die  Fähigkeit  gewinnen,  in  abnormer 
Weise  in  andere  Gew'ebe  hineinzudringen. 

Hansemann  beschuldigt  allerdings  die  Anaplasie  nicht  allein. 
Er  betont,  dass  nun  noch  ein  besonderer  Reiz  hinzukommen  müsse, 
der  die  anaplastische  Zelle  zur  Geschwuilstw'ucherung  bringt.  Aber 
wie  er  das  leisten  soll,  ist  uns  nach  den  früher  (S.  293  ff.)  gemachten 
Auseinandersetzungen  wiederum  unverständlich.  Und  selbst,  wenn 
wirklich  ein  Reiz  die  Zellen  direct  zur  Proliferation  anregen  könnte, 
so  wäre  doch  immer  noch  nicht  einzusehen,  wesshalb  denn  nun 
z.  B.  anaplastische  gereizte  Epithelzellen  in  das  Bindegewebe  Vor- 
dringen sollten,  statt  sich  einfach  an  Ort  und  Stelle  zu  dickeren 
Lagen  über  einander  zu  schichten. 

Nun  erwarten  freilich  V^iele  von  einem  besonderen  Beiz  auch  eine 
ganz  l)esondere  Leistung,  freilich  meist,  ohne  sich  die  Consequenzen 
einer  solchen  Anschauung  ausreichend  klar  zu  macben.  Es  ist  der 
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Reiz,  der  durch  Parasiten  verui’sacht  sein  soll.  In  unserer  Zeit 
ist  es  leicht  verständlich,  wie  diese  Lehre  immer  wieder  auf- 
koramen  kann. 

Zunächst  hat  man,  verführt  durch  die  Erfolge  der  Bacteriologic, 
Spalipilxe  nachzuweisen  versucht,  aber  vergeblich.  Man  konnte 
nur  secundäre  Ansiedelungen  verschiedener  Bacterien  feststellen. 

])ann  traten  Proioxoen  in  den  Vordergrund.  In  den  Zellen,  vor 
Allem  der  Carcinome,  sah  man  gewisse  Einschlüsse  (Fig.  338),  die 

man  als  die  verschie- 
denen Entwicklungsta- 
dien von  Coccidien  und 
verwandten  Lebewesen 
aulfassen  wollte.  Aber 
durch  die  eingehende 
Untersuchung  vieler  For- 
scher ergab  sich,  dass 
alle  diese  fremdartig  aus- 
sehenden Dinge  Degene- 
rationsproducte  von  Zel- 
len und  Zellkernen  sind, 
von  Leukocyten,  Lym- 
phocyten,  eingeschlos- 
senen Epithelien  und 
rothen  Blutkörperchen. 
Durch  homogene  Um- 
wandlung und  Zerfall 
entstehen  kleinere  und 
grössere  runde  Körper- 
chen, die  in  einzelnen 
oder  gruppenweiseliegen- 
den Yacuolen  einge- 
schlossen sind. 

Als  man  sich  nun  überzeugt  hatte,  dass  Protozoen  nicht  in 
Betracht  kommen  können,  dachte  man  an  Sprosspilze,  mit  deren 
Sporen  ja  allerdings  jene  homogenen  Gebilde  einige  Aehnlichkeit 
haben.  Es  kam  hinzu,  dass  man  zu  jener  Zeit  auch  pathogene 
Spi’osspilze  kennen  lemte  und  dass  man  bei  Culturversuchen  mit 
Carcinomen  ebensolche  Lebewesen  auftand. 

Aber  dass  sie  nun  die  Erreger  des  Carcinoms  sind,  dafür  fehlt 
bis  jetzt  jeder  Beweis.  Man  hat  mit  Sprosspilzen  nur  entzündliche 
Processe  (Granulome)  hervornifen  können,  die  mit  den  charakteris- 
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Fig.  338. 

Aus  einem  Krebs  der  Harnblase.  Vergr.  600.  In  dem 
durch  Bindegewebe  alveolenartig  abgetrennten  E])ithel 
sieht  man  vieie  verschiedene  Einschlüsse:  meist  dunkle 
homogene  Körper  von  wechselnder  Orösse  in  Yacuolen 
liegend.  Diese  sind  mehrfach  gruppenweise  augeordnet. 
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tischen  Tumoren  des  Menschen  nichts  zu  thun  liaben.  Nun  beruft 
man  sich  allerdings  w'ohl  darauf,  dass  bei  Pflanzen  durch  Sprosspilze 
Auswüchse  hervorgerufen  w^erden  und  möchte  diese  mit  juensch- 
lichen  Neubildungen  in  Parallele  setzen.  Allein  diese  Dinge  können 
lediglich  den  entzündlichen  Producten,  z.  B.  den  Lepraknoteh,  an 
die  Seite  gestellt  werden.  Es  ist  ganz  willkürlich,  sie  als  Krebse 
zu  bezeichnen. 

Die  Parasitologie  der  Tumoren  schwebt  also  noch  völlig  in  der 
Luft.  Aber  man  hält  doch  vielfach  die  ätiologische  Bedeutung 
irgendwelcher  Lebewesen  für  selbstverständlich  und  denkt  sich  nun, 
dass  sie  die  GeAvebezellen  direct  zu  ihrem  malignen  Wachsthum 
anreizten.  Dagegen  lassen  sich  indessen  schwere  Bedenken  geltend 
machen. 

Zunächst  vermögen  wir  nicht  einzusehen,  wie  denn  durch  die 
Einwirkung  von  Parasiten  mehr  als  auf  irgend  eine  andere  Weise 
die  vorausgesetzten  Qualitätänderungen  der  Zellen  sollten  hervor- 
gebracht werden. 

Ferner  aber  müssen  wir  bedenken,  dass  die  maassgebenden  Ele- 
mente der  uns  hier  vor  Allem  interessirenden  malignen  Tumoren 
die  Bindegewebe-  oder  die  Epithehellen  sind,  welche  durch  ihre 
Vermehrung  das  Vordringen  der  Geschwulst  bedingen  und  welche 
in  den  Metastasen  durch  Wucherung  neue  Knoten  erzeugen.  Ganz 
anders  verhalten  sich  alle  sonstigen,  durch  Parasiten  erzeugten 
Processe.  Immer  sind  es  bei  ihnen  die  Mikroorganismen,  die  ver- 
schleppt werden  und  aus  den  Elementen  des  von  ihnen  inficirten 
Organes  neue  Entzündungsherde  machen.  Niemals  werden  Zellen 
aus  den  primären  Herden  in  dem  Sinne  umhergetrieben,  dass  aus 
ihnen  an  anderen  Stellen  die  metastatischen  infectiösen  Neubildungen 
hervorgingen.  Wesshalb  die  Tumorparasiten  sich  anders  verhalten 
sollten,  ist  unklar. 

Man  müsste  denn,  wie  man  es  auch  gethan  hat,  an  eine  Sym- 
biose denken  wollen,  an  eine  enge  Vergesellschaftung  von  Zelle 
und  Parasit,  die  beide  unabhängig  von  einander  nicht  existiren 
könnten. 

Doch  würde  daraus  vielleicht  eine  locale  Zellvermehrung  ver- 
ständlich gemacht  werden  können,  aber  nicht  das  VardHngen  in  an- 
dere Gewebe  und  die  dazu  etwa  erforderliche  biologische  Aenderung. 
Wie  denn  überhaupt  die  Wirkungsweise  der  vorausgesetzten  Para- 
siten auf  die  Zellen  so  sehr  im  Dunkeln  bliebe,  dass  man  sagen 
kann,  die  parasitäre  Lehre  würde  uns  das  Verständniss  der  Ge- 
schwülste nicht  nur  nicht  erleichtern,  sondern  ersdmeren. 
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Die  Annahme  einer  Symbiose  schliesst  zudem  einige  Bedenken 
ein.  Bedarf  jede  Epithelzelle  eines  Parasiten?  Wenn  die  Frage 
bejaht  wird,  so  muss  vorausgesetzt  werden,  dass  der  Mikroorga- 
nismus sich  immer  rechtzeitig  theilt,  so  dass  in  jede  Zellhälfte 
einer  hineinkommt.  Wenn  es  aber  nicht  noth wendig  ist,  .so  fragt 
es  sich,  wesshalh  denn  die  parasitenfreien  Zellen  w'eiter  wachsen. 
AVenn  sie  es  aber  ohne  Schmarotzer  vermögen,  wozu  ist  denn  dieser 
überhaupt  jemals  nothwendig  gewesen?  Gegen  die  specifische  Be- 
deutung von  Parasiten  spricht  nun  aber  auch  noch  der  Umstand,  dass 
nur  ausnahmsweise  zwei  oder  mehrere  maligne  primäre  Tumoren 
zur  Entwicklung  gelangen,  während  man  doch  erwarten  müsste, 
dass  sehr  leicht  an  verschiedenen  Stellen  eine  Infection  stattfände, 
oder  dass  dielVIikroorganismen  einer  ersten  Geschwulst  auch  sonstwo, 
zumal  an  benachbarten  Orten,  sich  ansiedeln  und  neue  selbständige 
Tumoren  erzeugten. 

Nur  hei  den  Carcinomen  sehen  wir  zuweilen  mehr  als  eine 
primäre  Neubildung.  Es  kommt  z.  B.  auf  der  Haut  des  Gesichtes 
in  mehreren  Exemplaren  vor,  oder  es  finden  sich  zwei  Krebse  am 
Verdauungstractus,  oder  zugleich  am  Magen  \md  Ovarium  u.  s.  w. 
Aber  man  kann  diese  Fälle  mit  jeder  anderen  Vorstellung  über 
die  Geschwnlstgenese  vereinigen,  es  besteht  keine  Veranlassung, 
aus  ihnen  eine  parasitäre  Erklärung  ahzuleiten  und  ihre  sehr  grosse 
Seltenheit  spricht  direct  gegen  die  Verwerthung  von  Mikroorga- 
nismen. Vor  Allem  aber  ist  noch  hervorzuheben  der  Umstand, 
dass  directe  Contactinfectionen,  z.  B.  der  Oberlippe  durch  den 
häufigen  Unterlippenkrebs,  kaum  jemals  beobachtet  werden.  Kommt 
aber  so  etwas  wirklich  einmal  vor,  oder  ereignet  es  sich,  dass  bei 
Krehsoperationen  an  einer  näheren  oder  entfernteren  AVundstelle 
secundär  ein  Carcinom  wächst,  so  braucht  man  auch  da  nicht  an 
eine  Infection  zu  denken.  Denn  es  kann  ebensogut  eine  Implan- 
tation von  Krebszellen,  analog  einer  Metastase,  an  den  anderen  Ort 
vorliegen. 

Dass  auf  diesem  Wege  secundäre  Carcinome,  die  sich  dann 
im  Aussehen  und  in  der  AVeiterverhreitung  wie  primäre  verhalten, 
entstehen  können,  ist  um  so  weniger  zweifelhaft,  als  wir  experi- 
mentelle Grundlagen  dafür  haben.  Durch  die  A^ersuche  Hanau  s 
und  Anderer  wissen  wir,  dass  man  bei  Thieren  Krebsstückchen  von 
einem  Körper  auf  einen  anderen  mit  Erfolg  übertragen  kann. 
Hanau  gelang  dies  bei  Ratten.  Dagegen  ist  es  nicht  möglich 
zwischen  Thieren  vei’schiedener  Species , auch  nicht  zwischen 
Mensch  und  Thier,  und  so  ist  in  jenen  Versuchen  strenge  genommen 
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nichts  weiter  geschehen,  als  was  hei  jeder  INletastase  geschieht.  Denn 
ob  die  YerpHanzung  des  Epithels  in  demselben  Körper  oder  auf  einem 
anderen  derselben  Species  vor  sich  geht,  macht  keinen  wesentlichen 
Unterschied.  Aber  daraus,  dass  die  Transplantation  nur  bei  Thieren 
der  gleichen  Species  gelingt,  lässt  sich  wieder  ein  anderer  Einwand 
gegen  die  parasitäre  Theorie  ableiten.  Kämen  Lebewesen  in  Be- 
tracht, so  müssten  sie  sowohl  beim  Mensch  wie  beim  Thiere  die 
Tumoren  erzeugen  können,  aber  nicht  nur  innerhalb  derselben  Art. 
Man  müsste  denn  den  Schluss  ziehen  wollen,  dass  der  Krebs  des 
Menschen  einen  anderen  Parasiten  habe  als  der  des  Thieres,  und 
dass  es  überhaupt  so  viel  Krebsparasiten  gäbe,  wie  es  Thierspecies 
giebt,  bei  denen  Carcinom  beobachtet  wird. 

Die  Möglichkeit  einer  experimentellen  Uebertragung  kann  also 
der  parasitären  Theorie  keine  Stütze  geben.  Gegen  sie  lässt  sich 
aber  weiterhin  das  Yorkommen  charakteristisch  gebauter  congeni- 
taler maligner  Tumoren  verwerthen.  Wie  sollte  es  wohl  möglich 
sein,  ein  Kabdomyosarkom  der  Kiere,  vor  Allem  aber  das  typische, 
stets  maligne  Gliom  der  Retina  aus  einer  parasitären  Infection 
abzuleiten? 

Aber  man  hat  nun  ferner  versucht,  aus  gewissen  histologischen 
Befunden  eine  weitere  Stütze  zu  gewinnen.  Man  ist  nämlich  lange 
der  Meinung  gewesen,  dass  die  Tumoren  in  der  Weise  wachsen 
könnten,  dass  sie  die  angrenzenden  Elemente,  vor  Allem  genetisch 
gleichartige,  durch  eine  Art  Infection  zur  Wucherung,  d.  h.  zur 
Betheiligung  an  der  Geschwulstbildung  brächten.  Wäre  das  richtig, 
so  läge  in  der  That  der  Gedanke  nahe,  dass  diese  AYirkung  auf 
der  Anwesenheit  von  Parasiten  beruhte. 

Aber  unsere  Dai’stellung  der  einzelnen  Tumoren  liat  nach- 
drücklich darauf  Bedacht  genommen,  diese  Auffassung  zu  stürzen. 
Wir  haben  hervorgehoben,  dass  jeder  Tumor  nur  aus  sich  hei-aus,  d.  h. 
unter  Yerdrängung  der  anstossenden  Theile  sich  ausbreitet.  Es 
giebt  also  kein  inficirendes  Wachsthum,  Ich  habe  bereits  in  vielen 
früheren  Arbeiten  darauf  eingebend  hingewiesen. 

Die  selbständige  Wucherung  der  Keubildung  lediglich  durch 
andauernde  Yermehrung  der  zu  ihr  gehörenden  Elemente  lässt  sich 
mit  der  parasitären  Lehre  nicht  wohl  vereinigen.  Es  wäre  sonst 
unverständlich,  wesshalb  nicht  wenigstens  diejenigen  Zellen  durch  die 
Schmarotzer  inficirt  und  zu  Tumorbestandtheilen  gemacht  würden, 
welche  mit  diesen  gleicher  Abkunft  sind,  wesshalb  also  z.  B.  bei 
einem  Hautkrebs  nicht  die  angrenzenden  Epidermiszellen  in 
Wucherung  versetzt  würden. 
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Aber  selbst,  Avenn  es  geschähe,  bliehe  noch  ein  EinAvand. 
Wenn  nämlich  heute  schon  fast  allgemein  zugegeben  Avird,  dass 
Zellen  anderer  Art  niemals  in  die  Xeuhildung  einbezogen  Av-erden, 
von  Plattenepithelkrebsen  z.  B.  niemals  Cylinderepithel,  so  müsste 
also  die  Voraussetzung  gemacht  Averden,  dass  jede  Art  von  Krebs, 
jede  Art  von  malignem  Tumor  eine  besondere  Specks  eines  Parasiten  be- 
sässe,  der  nicht  im  Stande  Aväre,  Zellen  anderen  Charakters  zu 
inficiren.  Man  könnte  dann  in  der  Annahme  der  Zahl  verschieden- 
artiger Geschwulsterreger  nicht  weit  genug  gehen.  Dazu  dürfte  aber 
wenig  Xeigung  vorhanden  sein. 

Wenn  wir  aber  nun  zu  dem  Schlüsse  kommen,  dass  wir  uns 
mit  der  Annahme  von  Parasiten  und  ihrer  Wirkungsweise  in  dem 
heute  gebräuchlichen  Sinne  das  Verständniss  der  Tumorgenese 
lediglich  erschweren,  so  können  Avir  doch  andererseits  nicht  jede  Be- 
deutung etwaiger  Lebewesen  für  die  Entstehung  der  Geschwülste 
in  Abrede  stellen.  Aber  ihr  Einfluss  muss  anders  und  zwar  in 
bald  zu  erörtender  Weise  gedacht  werden. 

Für  die  parasitäre  Aetiologie  der  Tumoren  Avird  gerne  geltend 
macht,  dass  der  Krebs  erblich  sein  kann,  dass  er  in  geAvissen  Gegenden 
und  sogar  in  manchen  Häusern  häufiger  sei  als  in  anderen  und  dass  der 
Procentsatz  der  an  Carcinom  leidenden  Menschen  immer  mehr  zunehme. 
Aber  die  Erblichkeit  Avürde  das  Carcinom  mit  anderen  Tumoren,  den  mul- 
tiplen E.\ostosen  z.  B.,  theilen,  die  sicherlich  nicht  infectiös  sind.  Es  könnte 
sich  sehr  Avohl  um  die  Vererbung  einer  T)is])Osition  zu  den  die  Krebsent- 
Avicklung  einleitenden  Entzündungen  handeln.  Das  gehäufte  Vorkommen 
in  Gegenden  und  Häusern  kann  ebensowohl  aus  der  Gleichheit  der  sonsti- 
gen, ebenfalls  jene  Entzündungen  begünstigenden  LebensgeAVohnheiten  ge- 
sucht werden,  Avie  in  der  Wirkung  von  Parasiten,  ganz  abgesehen  davon, 
dass  doch  derartige  Beobachtungen  im  Ganzen  selten  sind  und  sicherer 
gestellt  Averden  müs.sten,  als  es  bisher  geschah.  Die  proceutuale  Zunahme 
des  Krebses  braucht  ebenfalls  durchaus  nicht  auf  der  parasitären  Aetio- 
logie zu  beruhen.  Sie  ist  ausserdem  meiner  Meinung  nach  noch  durchaus 
nicht  bewiesen.  Die  statistischen  Angaben  haben  mit  so  vielen  Fehlern, 
vor  Allem  falschen  Diagnosen,  zu  rechnen,  dass  es  meines  Erachtens  gar 
nicht  möglich  ist,  hier  maassgebende  Zahlen  zu  bekommen.  Obgleich  mir 
daher  die  hier  angeführten  Gründe  für  die  parasitäre  Genese  des  Krebses 
nicht  durchschlagend  zu  sein  scheinen,  so  würde  ich  sie  doch  auch  mit 
meiner  bald  zu  erAvähnenden  Auffassung  von  der  Bedeutung  etwaiger  Para- 
siten für  die  GescliAvulstgenese  in  Einklang  bringen  können. 

Wenn  Avdr  nun  aber  die  Entstehung  der  Geschwülste  nicht 
aus  einer  besonderen  Zellmetamorphose  oder  der  Einwii'kung  der 
Parasiten  ahleiten  können,  so  fragt  es  sich,  ob  wir  dann  ohne  eine 
derartige  Hülfsvorstellung  fertig  werden  können.  Das  ist  meines  Er- 
achtens sehr  wolil  möglich. 
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Sehen  wir  nätnlich  zu,  wie  denn  die  so  auffallenden  ver- 
di-ängenden  und  zerstörenden  AYachsthumprocesse  der  Geschwülste 
vor  sich  gehen,  so  ergiebt  sich,  dass  in  ihnen  keinerlei  besondere  Vorgänge 
sich  geltend  machen,  dass  den  Neubildungen  durchaus  keine  „fres- 
senden“ Eigenschaften  zukommen,  sondern  dass  es  sich  lediglich  um  eine 
die  normalen  Gewebe  übertreffende  lehluiftere  Proliferation  der  Ge- 
schwulstelemente handelt.  Immer  und  überall  w'erden  die  normalen 
Bestandtheile,  die  sich  passiv  verhalten,  oder  weniger  lebhaft 
wuchern,  durch  Zellen  der  Neubildungen  verdrängt,  dureb  Druck 
zur  Atrophie  und  event.  zur  Nekrose  gebracht. 

Das  geschieht  sowohl  in  den  primären  wie  in  den  metastatischen 
Geschwülsten  und  wenn  letztere  zuweilen  in  ungeheurer  Zahl,  z.  B. 
über  das  ganze  Peritoneum  zerstreut  entstehen,  so  liegt  das  eben 
dai-an,  dass  sie  hier  günstige  EntAvicklungbedingungen  finden.  Das 
hat  gar  nichts  Ueberraschendes.  Oder  wird  uns  die  schnelle  Proli- 
feration der  Epithelien  leichter  verständlich,  wenn  wir  Parasiten 
in  ihnen  annehmen?  Im  Oegentheil! 

Nun  w’endet  man  aber  ein,  es  fehle  für  das  unaufhaltsame  A^or- 
dringen  der  Zellen,  denen  eine  besondere  Qualität  nicht  zukäme, 
an  jedem  Beispiel.  Aber  das  ist  irrig. 

AYir  haben  zunächst  die  paechionischen  Oranvlationen,  AA'elche 
in  den  Schädel  tiefe  Gruben  hineinfressen.  AVir  haben  ferner  die 
Osteoklasten,  die  den  Knochen  zerstören. 

Aber  mit  noch  grösserem  Rechte  dürfen  Avir  die  Chorionxotten 
hei  Tubenschwangerschaft  heranziehen.  AYir  sehen,  wie  sie  in  die 
Tubenwand,  die  keine  Placenta  bildet,  mit  der  sie  also  nicht  in  em&m 
physiologischen  /Msammenhqng  treten,  Avie  es  im  Uterus  der  Fall  ist, 
ganz  nach  Art  eines  malignen  Tumors  Vordringen  und  sie  event. 
völlig  perforiren.  Hier  veniichtet  also  ein  normales  Gewebe  das 
andere  und  zwar  nur,  w'eil  es  eine  selbständige  Bedeutung,  ein  selb- 
stäntliges  Wachsthxim  hat,  w’ährend  die  AYand  der  Tube  sich  passiv 
verhält. 

Die  Selbständigkeit  des  Wachsthums  ist  also  das  Maass- 
gebende. 

Wollen  wir  also  das  Zustandekommen  der  Neubildungen  er- 
klären, so  müssen  wir  begreiflich  machen,  wie  denn  die  Tumor- 
zellen zu  einem  ebenso  selbständigen  AYachsthum  kommen,  Avie  es 
den  Chorionzotten  bei  Tubengravidität  eigen  ist. 

Um  uns  darüber  zu  verständigen,  müssen  Avir  von  dem  eben 
Avieder  hervorgehol)enen  Umstand  ausgehen,  dass  alle  Tumoren  nur 
aus  sich  heraus,  also  nicht  inficirend  Avachsen.  Das  gilt  aber 
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selbstverstcändlich  für  alle  Entwicklungstadien  der  Neubildung,  die 
demnach  von  früh  an  ein  in  sich  abgeschlossenes  Gebilde  darstellt. 

Diese  relative  Selbständigkeit  bedeutet  aber,  dass  es  sich  um 
einen  Gewebebestandtheil  handelt,  der  nicht  in  normaler  Weise  in 
den  Organismus  eingefügt  ist,  der  mit  ihm  nicht  in  einem  typischen, 
physiologischen  Zusammenhänge  steht,  sondern  weit  weniger  innig 
und  manchmal  nur  durch  Gefässe  mit  ihm  verbunden  ist. 

In  dieser  mehr  oder  weniger  weitgehenden  Unabhängigkeit  von 
den  Waehsthumseinflüssen  des  Körpers  liegt  die  Erklärung  für 
die  Geschwulstentwicklung, 

In  dem  Abschnitt  über  die  Grundlagen  des  Wachsthums 
(s.  0.  S.  294)  haben  wir  auseinandergesetzt,  dass  die  Zellen  im  aus- 
gebildeten Organismus  durch  die  innere  Gewebespannung  an  dauernder 
Wucherung  verhindert  sind,  dass  aber  eine  Entspannung,  wie  bei 
der  Regeneration  u.  s.  w.,  die  Proliferationsfähigkeit  auslöst.  Doch 
ist  das  daraus  sich  ergebende  Wachsthum  ein  beschränktes.  Die 
regenerirenden  Elemente  wachsen  continuirlich  aus  den  noch  be- 
stehenden Geweben  und  unter  deren  beständigem  Einfluss  heraus 
und  fügen  sich  in  den  Organismus  typisch  ein.  Zuweilen  aber 
schiesst  die  Regeneration  über  das  Ziel  hinaus.  Die  sich  zu 
reichlich  neubildenden  Elemente  erfahren  erst  allmählich  die  ordnende 
Einwirkung  des  Ganzen.  Bis  diese  sich  geltend  macht,  bilden  die 
.wachsenden  Zellen  abnorm  grosse  Gewebecoinplexe,  die  eine  ge- 
wisse Aehnlichkeit  mit  Tumoren  haben.  So  ist  es  z.  B.  gelegentlich 
mit  dem  Callus  bei  der  Heilung  von  Knochenbrüchen.  Man  redet 
dann  von  Callus  luxurians.  Ebenso  rechnet  hierher  das  Ampu- 
tationsneurom. 

•Aehnliches  tritt  ferner  nicht  selten  bei  entzündlichen  AVuche- 
ningen  ein.  Aus  einer  Wunde  entwickelt  sich  z.  B.  ein  übermässig 
reichliches  Gramdationsgewebe.  Derartige  entzündliche  Producte  stehen 
zunächst  noch  weniger  als  die  bei  der  Regeneration  auftretenden 
neuen  Theile  unter  der  Herrschaft  des  Organismus.  Wenn  dann 
die  Einwirkung  des  die  Entzündung  hervorrufenden  Momentes 
und  damit  die  selbständige  Wucherung  des  Gewebes  andauert,  so 
kann  die  Neubildung  ungewohnten  Umfang  annebmen  und  wie  eine 
Geschwulst  imponiren.  Die  entzündlich-elephantiastischen  Processe 
(s.  S.  383)  mögen  dafür  als  Beispiel  dienen.  Auch  bei  der  Tuber- 
culose  und  Syphilis  entstehen  häufig  kleinere  und  grössere  Granu- 
lationsknoten, die  man  früher  ja  auch  zu  den  echten  Geschwülsten 
gestellt  hat.  Aber  in  derartigen  Fällen  bilden  sich  die  neuen  Ge- 
webe nach  Entfernung  des  Entzündungerregers  meist  wieder  zurück. 
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Doch  bleiben  manche,  wie  vor  Allem  entzündliche  Knochenans- 
wüchse,  dauernd  bestehen  und  diese  sind  dann  von  Exostosen  im 
Sinne  echter  Tumoren  nicht  immer  sicher  zu  unterscheiden. 

Aber  während  unter  allen  diesen  Umständen  das  Wachsthum 
r.on  dem  Einflüsse  des  Organismus  beherrscht  wird,  aus  dem  es  sich  in 
organischem  Zusammenhänge  heraus  entwickelt  und  aufliört,  wenn 
die  neuen  Gewebe  in  sich  wieder  nach  dem  physiologischen  Typus 
gebaut  sind  und  jene  ihr  Wachsthum  beschränkende  Spannung  er- 
reicht haben,  ist  es  bei  dc7i  Geschwülsten  anders. 

Die  selbständigen  Keime,  die  wir  voraussetzen  und  die  aus 
ihnen  sich  bildenden  Tumoren  kommen  im  Allgemeinen  nicht  wieder 
in  eine  normale  Bexiehung  xum  Organismus,  sie  sind  von  ihm,  abge- 
sehen von  der  Ernährung,  in  der  Hauptsache  unabhängig,  sie  wachsen, 
ihren  Qualitäten  entsprechend,  nur  theilweise  oder  gar  nicht  ge- 
hindert durch  den  Einfluss,  dem  die  typisch  eingefugten  Gewebe 
unterliegen.  So  wird  ihr  Wachsthum  ein  dauerndes. 

Die  Art  der  Geschwulst  hängt  von  der  Zusammensetzung  des 
ursprünglichen  Keimes  ab.  Ein  selbständig  gewordener  Bezirk  von 
Bindegewebe,  Fettgewebe,  Perichondrium,  Periost,  Musculatur  u.  s.w. 
wird  in  gleichartiger  Form  weiterwachsen  und  ein  Fibrom,  Lipom, 
Chondrom  u.  s.  w.  liefern.  Der  einzige  Unterschied  gegenüber  der 
Norm  besteht  darin,  dass  die  Tumorzellen  in  ihrem  Wachsthum 
durch  den  Organismus  nicht  mehr  beschränkt  sind,  im  Uehrigen 
verhalten  sie  sich  wie  normale  Elemente,  sie  bilden  Zwischensub- 
stanz u.  s.  w. 

Nicht  wesentlich  anders  ist  es  mit  dem  Careinom.  Das  selb- 
ständig gewordene  Epithel  wächst  dauernd  weiter. 

Bei  der  Entstehung  des  Sarkoms  und  ähnlicher  Tumoren  handelt 
es  sich  darum,  dass  nicht  ein  bis  dahin  normaler  Bindegewebekeim 
aus  dem  Zusammenhänge  gelöst  wurde,  sondern  dass  die  abge- 
trennten Keime  aus  in  Wucherung  J>eg7-iffenen  jugendlichen  Bindegewebe- 
und  verwandten  Zellen,  z.  B.  denen  eines  Granulationsgewebes,  eines 
Gallus  u.  s.  w.,  bestanden  und  dass  diese  Zellen  nun,  vom  Einfluss 
des  Organismus  unbehindert,  ohne  wesentliche  Mengen  von  Zwischen- 
substanz zu  bilden,  weiter  wuchsen. 

Es  handelt  sich  in  solchen  proliferirenden  Zellen  um  Elemente, 
welche  noch  nicht  wieder  in  phgsiologische  Beziehung  zum  Organismus 
getreten  sind  und  welche  auch  unter  einander  noch  nicht  in  einer 
deni  normalen  Bindegewebe  analogen  Spannung  stehen.  Bei  em- 
bryonalen Geweben  dürfte  der  gleiche  Gesichtspunkt  in  Frage 
kommen.  Die  fötalen  Bindegewebezellen  und  andere  Zellen  sind 
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noch  nicht  typisch  eingefugt,  sie  werden  ohne  Scliranken  weiter 
wachsen,  wenn  sie  aus  dem  physiologischen  Zusammenhänge  ge- 
trennt sind.  Daraus  erklären  sich  die  congenitalen  sarkomatösen 
Nenhildungen. 

M'ie  hommt  es  nun  aber  zur  Bildung  selbständiger  Keime? 

Man  kann  mehrere  Wege  unterscheiden. 

Der  eine  betrifft  die  Abschnürung,  Isolirung,  Verlagerung  wachsen- 
der, besonders  embryonaler,  Gewebe.  Bei  den  zumal  in  dem  ersten  fötalen 
Leben  oft  complicirten  Wachsthumprocessen,  bei  denen  neben 
einander  liegende  Gewebe  sich  verschieden  schnell  entwickeln,  sich 
aneinander  vorbei-  und  ineinanderschiehen,  sich  falten,  vereinigen 
und  trennen,  kann  es  hei  Störungen  irgend  welcher  Art  sehr  leicht 
dahin  kommen,  dass  kleinere  Gewebeabschnitte  ausser  Zusammen- 
hang mit  den  anderen  gerathen  und  so  für  sich  weiter  bestehen 
als  überschüssige  und  meist  zugleich  auch  an  andere  Orte  ver- 
lagerte Keime.  Als  solche  bleiben  sie  entweder  dauernd  liegen 
oder  sie  wachsen  sehr  langsam,  so  dass  die  aus  ihnen  entstehen- 
den Tumoren  erst  im  extrauterinen  Lehen  zum  A^orschein  kommen 
oder  sie  entwickeln  sich  lebhaft  und  erzeugen  congenitale  Ge- 
schwülste. 

Die  verschiedene  Art  dieses  AVachsthums  wird  neben  anderen 
Umständen  von  der  Art  des  Keimes  und  von  seiner  Blutversorgung 
abhängen.  Letzere  spielt  zweifellos  eine  hervorragende  Rolle.  Ein 
dislocirter  und  mehr  oder  weniger  aus  dem  Zusammenhang  ge- 
trennter Keim,  bekommt  kein  regelrechtes  Blutgefässsystem.  Er 
erhält  zwar  ein  Capillarnetz  und  weitere  Röhren,  aber  jedenfalls 
keine  typische  Anordnung  der  meist  auch  weniger  reichlichen  Gefässe. 
So  ist  die  Circulation  oft  eine  tingenügende.  Als  Beispiel  kann 
das  Myom  des  Uterus  dienen,  dessen  Blutgefässe  ein  nicht  aus 
Arterien  regelmässig  sich  entwickelndes  und  in  Arenen  typisch 
zurückkehrendes,  also  nicht  in  genügender  Weise  vom  übrigen 
Kreislauf  gespeistes  Netz  darstellen.  Das  trägt  gewiss  zum  lang- 
samen AVachsthum  dieser  Neubildungen  bei.  Aber  es  dürfte  auch 
geeignet  sein,  den  Einfluss  von  Hyperaemien,  wie  sie  durch  die 
Schwangerschaft  gegeben  sind,  auf  die  Entwicklung  der  Myome  zu 
erklären.  Die  reichere  Blutzufuhr  befördert  die  Zellvermehrung. 
Für  andere  Tiunoren,  z.  B.  für  die  weichen  AUarzen,  die  nach  Reizun- 
gen zu  Melanomen  werden,  kommen  dieselben  Gesichtspunkte  in 
Betracht. 

Auf  die  Bedeutung  der  genannten  intrauterinen  Vorgänge  mit 
Nachdruck  hingewiesen  zu  haben,  ist  das  grosse  A^erdienst  Coiin- 
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HEIMS.  Es  wird  auch  dadurch  nicht  gesclnuiilert,  dass  er  diese  Er- 
klärung, zumal  anfänglich,  in  zu  grossem  Umfange  zur  Anwen- 
dung brachte. 

Durch  das  Ej-perimcnt  ist  die  jMöglichkeit  solcher  Verlagerung 
sicher  gestellt.  W.  E,orx  sah  isolirte  Furchungskugeln  zwischen 
den  Zellen  eines  späteren  Entwicklungstadiunis  des  Froscheies, 
Earfukth  die  Absprengung  und  das  Weiterwachsen  eines  abge- 
trennten Theiles  des  Ectoderms. 

Freilich  kann  man  auch  ohne  diese  experimentelle  Gmndlage 
nicht  an  der  Möglichkeit  einer  embryonalen  Keiinverirrung  bezw'. 
-Isolirung  zweifeln.  Ariele  Tumoren  lassen  sich  nur  so  erklären. 
Wir  erinnern  an  das,  was  wir  bei  den  Chondromen  (S.  450),  Osteo- 
men (S.  457),  Myomen  (S.  461  u.  464),  Neuromen  (S.  476),  Mela- 
nomen (S.  509),  Dermoiden  (S.  525),  Cholesteatomen  (S.  527),  den 
Tumoren  aus  versprengten  Nebennierenabschnitten  (S.  586),  den 
Gliomen  (S.  592)  und  Mischgeschwülsten  (S.  605)  sagten.  Einzelne 
dieser  Beispiele  zeigen,  dass  auch  maligne  Tumoren  (Gliom,  Myo- 
sarkom,  Teratom)  auf  diese  Weise  entstehen  können.  Damit  ist  aber 
meines  Erachtens  denen  der  Boden  entzogen,  welche  einwenden,  dass 
durch  Absjirengungsvorgänge  keine  maligne  GeschAvulst  entstehen 
könne,  sowie  denen,  welche  die  bösartigen  Neubildungen  auf  Para- 
siten zurückführen  wollen.  AVie  diese  z.  B.  bei  der  Bildung  eines 
Glioms  betheiligt  sein  sollten,  ist  völlig  unerfindlich. 

Die  Erklärung  der  Tumoren,  insbesondere  auch  der  malignen,  aus  embryo- 
nalen EntAvicklungstörungen  muss,  glaube  ich,  Aveiter  ausgedehnt  Averden. 
als  es  zur  Zeit  geschieht.  Ich  erinnere  vor  Allem  an  das,  was  ich  bei  den 
Mischgeschwülsten  auseinandersetzte  (S.  606). 

Eine  xweite  MUglichkeit,  die  Amr  Allem  fir  das  extrauterine  Leben 
in  Betracht  kommt,  ist  durch  traumatische  Lösungen  und  Verlagerungen 
gegeben.  Als  sichere  Thatsachen  lassen  sich  die  experimentell  er- 
zeugten Dennoide  und  Epithelcysten  und  die  unter  analogen  Be- 
dingungen lieim  Menschen  sich  entwickelnden  Bildungen  anführen 
(S.  524). 

Darüber  hinaus  Hessen  sich  bisher  auf  experimentellem  AA^'ege 
Geschwülste  nicht  erzeugen.  Es  ist  auch  sehr  unwahrscheinlich, 
dass  es  durch  eine  Absprengung,  wie  Avir  sie  im  Versuch  herhei- 
führen,  jemals  gelingen  Avird.  Unser  A^ erfahren  ist  unter  allen  Um- 
ständen zu  roh,  und  schädigt  die  abgetrennten  Tbeile  so  sehr,  dass 
schon  deshalb  ein  Erfolg  kaum  zu  erwmrten  ist.  Die  Zellen  Avachsen 
zwar  an,  Avie  wir  bei  der  Transplantation  sahen,  aber  sie  gehen 
nach  einiger  Zeit  Avieder  zu  Grunde,  ehe  sie  sich  an  die  neuen 
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Verhältnisse  anpassen  konnten.  Dazu  kommt,  dass  ihre  Blutversorguny 
unvollkommen  Ideibt,  und  dass  die  Gefässe,  welche  sich  bilden,  jeden- 
falls ungenügend  in  den  übrigen  Kreislauf  eingeschaltet  sind  und 
so  die  Ernährung  nicht  regelrecht  besorgen  können. 

So  erklären  sich  die  Misserfolge.  Wir  sahen  zwar  (S.  282  ff.), 
dass  transplantirte  Theile  eine  Zeit  lang  sich  vergi*össern,  aber 
doch  keine  eigentlichen  Tumoren  erzeugten.  Immerhin  sind  einige 
Resultate  bemerkenswerth.  Mir  gelang  es,  aus  partiell  abgelösten 
Theilen  der  Ohrmuschel  des  Kaninchens  über  ein  Jahr  bestandene, 
langsam  Avachsende  polypöse  Knoten  zu  erzielen,  die  aus  Haut  und 
Bindegewebe,  Knorpel  und  Knochen  bestanden.  Tumorähnliche 
Gebilde  gewann  ich  ferner  aus  Chordatheilen  der  Wirbelsäule, 
die  ich  an  die  Vorderfläche  der  Zwischenwirbelscheibe  verlagert 
hatte.  Es  entstanden  dem  Bau  nach  kleine,  den  verlagerten  Zell- 
complex  um  mehr  als  das  Hundertfache  an  Grösse  übertreff’ende 
Chordome,  die  aber  später  wieder  verschwanden. 

In  diesem  Zusammenhänge  sind  auch  die  Chorionepitheliome 
anzuführeu,  die  aus  abgelösten  Theilen  der  Placenta  hervorgehen 
(S.  584). 

Ferner  kann  man  hier  an  die  Cysten  erinnern,  die  sich  aus 
abgerissenen  und  auf  das  Peritoneum  verlagerten  Epithelien  von 
Ovariencysten  entwickeln. 

Im  Allgemeinen  aber  wird  man  sagen  müssen,  dass  eine  Ab- 
trennung von  Gewebetheilen  nur  dann  einen  Tumor  zur  Folge 
haben  ward,  wenn  sie  ganz  allmählich,  im  Verlaufe  längerer  Zeit 
und  so  vor  sich  geht,  dass  die  Ernähruny  niemals  taäerbrochen  oder 
auch  nur  herabgesetzt  wird  und  dass  die  verlagerten  Zellen  sich 
an  die  geänderten  Bedingungen  gewöhnen  können. 

Diesen  Anforderungen  entspricht  der  dritte  Modus  einer  Tsolirung  von 
Geivcbehcimcn,  den  wir  vor  Allem  bei  dem  Carcinom  kennen  lernten 
und  der  in  einer  durch  entzündliche  Processe  bewirkten  Abtrennung  von 
/.ellcomplcxen  und  ganzen  Epithelkolben  aus  dem  organischen  Verbände 
besteht.  Hier  geht  die  Absprengung  so  allmählich  vor  sich  und  er- 
folgt in  einem  Avegen  seines  entzündeten  Zustandes  so  reichlich 
ernährten  Gewebe,  dass  die  denkbar  günstigsten  Bedingungen  für 
die  dauernde  Weiterexistenz  und  AVeiterentwicklung  gegeben  sind, 
Bedingungen,  die  wir  experimentell  bis  jetzt  nicht  nachzuahmen 
vermögen. 

Man  hat  allerdings  versucht,  durch  immer  Aviederholte  entzündliche 
Reizungen  Carcinom  zu  erzeugen  und  benutzte  dazu  Iheerproducte,  die 
beim  Menschen  gelegentlich  ätiologisch  in  Retrac^ht  kamen,  z.  R.  Anilin. 
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Die  Absicht  giiif'  freilich  meist  dahin,  durch  die  KeizuiiK  das  Epithel  wo- 
möglich im  Sinne  der  herrschenden  Krebstheorie  biologisch  unizugestalten 
und  zum  Einwachsen  in  die  Tiefe  zu  bringen.  Das  ist  aber  Anderen  und 
mir  nicht  gelungen.  Was  wir  erzielten,  waren  llauthypertrophien  mit 
starker  Verlängerung  der  Papillen  und  der  Epithelloisten,  zuweilen  auch 
stärkere  cancroidperlenähnliche  Verhornungen  in  grossen  Epithelzapfen.  Aber 
auch  die  von  mir  vorausgesetzten  Ablösungen  einzelner  hii)ithclzellen  oder 
ganzer  Zai)fen  aus  dem  organischen  Verbände  erfolgte  nicht,  es  kam  also  nicht 
zu  den  nach  meiner  Meinung  grundlegenden  Wucherungsvorgängen  des 
Bindegewebes  in  das  Epithel  hinein.  Immerhin  halte  ich  es  für  möglich, 
dass  auf  diesem  Wege,  wenn  die  Versuche  nur  sehr  larige  fortgesetzt  werden, 
Carcinome  erzeugt  werden  können.  Auch  beim  Menschen  entstehen  (Jar- 
cinome  nicht  in  Wochen  oder  tvenigcn  Monaten.  Die  vorbereitenden  Processe 
werden  auch  hier  sehr  lange  Zeit,  viele  Monate  bis  Jahre  beanspruchen. 

Es  gicbt  also  mehrere  Wege,  die  zu  einer  Isolirung  von  Oewrbekeimen 
und  damit  zu  einem  selbständigen  Wachsthum  führen  können. 

Die  Bedeutung  der  Keimablösung  wird  nun  in  gewissem  Umfange 
von  allen  Seiten  zugestanden.  Insbesondere  erhebt  man  w'enig  Be- 
denken dagegen,  dass  die  gutartigen  Neubildungen  auf 'diese  Weise 
entstehen  könnten,  wenn  man  auch  vielfach  geni  noch  eine  be- 
sondere Qualitätänderung  der  Zellen  hinzuzunehmen  geneigt  ist. 
Aber  bei  den  malignen  Tumoren  glaubt  man  mit  der  Absprengung 
nicht  auskommen  zu  können.  Indessen  giebt  es  eine  scharfe  Grenze 
zwischen  den  beiden  Verhaltungsweisen  nicht.  Ein  gutartiger 
Tumor  kann  bösartig  werden,  wenn  er  nach  längerem  langsamen 
Wachsthum  Gefässe  durch  Druck  arrodirt  und  dann  in  das  Lumen 
gelangt,  um  seine  Bestandtheile  dem  Blutstrome  beizumischen. 

Es  ist  aber  auch  imüebrigen,  ganz  abgesehen  von  allen  früheren 
Erörterungen  über  Anaplasie,  Reizwirkung  und  parasitäre  Aetiologie, 
keine  principielle  Differenz  in  der  Entstehungsweise  vorhanden. 
Ein  gutartiger  Tumor  entwickelt  sich  bei  Ablösung  eines  in  sich 
geschlossenen,  nach  Art  normaler,  definitiver  Gew'ebe  gebauten 
Keimes,  ein  bösartiger  dann,  wenn  emzelne  Zellen,  oder  wenn  ein 
rein  xelliger  Complez  abgetrennt  wird  und  keine  Gelegenheit  findet, 
eine  typische  physiologische  Anordnung  zu  gewinnen.  Dann  können 
die  wachsenden  Zellen  alle  die  Eigenthümlichkeiten  zeigen,  welche 
den  malignen  Tumoren  zukomraen,  denn  die  fressenden,  zerstörenden 
Wirkungen  sind  eben  meiner  Meinung  nach  nichts  Anderes,  als  der 
Ausdruck  eines  lebhafteren  Wachsthums  der  TumorbestandthHle,  welche 
die  normalen  Abschnitte  hauptsächlich  durch  Druck  zu  Grunde 
richten. 

Aber  derartige  Ueberlegnngen  machen  nicht  den  gleichen  Ein- 
druck, wie  es  Thatsachen  thun.  Daher  mag  in’s  Gedächtniss  zu- 
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rückgerufen  werden,  dass  wir  ja  Tumoren  kennen,  die  unzweifel- 
haft nach  allgemeiner  Ansicht,  aus  abgesprengten,  selbständig 
wachsenden  Keimen  hervorgehen  und  oft  oder  immer  bösartig 
werden.  Das  sind  die  sogenannten  Gliome  der  Retina,  die  aus 
verlagerten  Nebennierenkeinien  hervorgehenden  Neuhildungen  der 
Xiere  und  die  Mischgeschwülste  der  Niere,  des  Uterus  und  anderer 
Organe.  Nun  sagt  man  allerdings,  die  Ahsprengung  der  Keime 
genüge  allein  nicht,  es  müsse  noch  eine  biologische  Aenderung  der 
Zellen  hinzukommen.  Aber  wesshalh  nun  gerade  die  abgetrennten 
Zellen  jedesmal  eine,  noch  dazu,  wie  wir  sahen,  völlig  hypothetische 
und  unverständliche  Umwandlung  erfahren  sollten,  ist  nicht  ein- 
zusehen. Die  Trennung  atis  dem  organischen  Zusammenhänge,  die  selb- 
ständige Stellung,  welche  die  losgelösten  Zellen  enthalten,  reicht  für 
das  Verständniss  vollkommen  aus. 

Was  aber  hei  Tumoren  möglich  ist,  die  durch  intrauterine 
Keimal)sprengung  entstehen,  das  ist  auch  bei  extrauterinen  auf 
analoge  Weise  gebildeten  der  Fall.  Es  besteht  kein  Bedenken,  an- 
zunehmen, dass  auch  im  postfötalen  Leben  aus  isolirten  Gewebe- 
elementen hervorgehende  Neubildungen  nach  den  ausführlich  be- 
sprochenen Gesichtspunkten  einen  malignen  Charakter  gewinnen 
können.  Das  Chorionepitheliom  kann  als  ein  gutes  Beispiel  gelten. 

Das  Selbständigwerden  von  Gewebekeimen  ist  also  die 
Grundlage  aller  Geschwulstbildung.  So  besitzen  wir  eine  ein- 
heitliche und  schon  deshalb  werthvolle  Vorstellung  über  die  Ent- 
stehung der  Tumoren. 

Doch  bleibt  selbstverständlich  noch  Vieles  zu  thun.  Erstens 
muss  in  vielen  Fällen  noch  genauer  festgestellt  werden,  welche 
Gewebetheile  abgelöst  werden.  Zweitens  muss  das  Zustandekommen 
dieser  Ablösung  bei  zahlreichen  Tumoren  studirt  werden.  Drittens 
aber  und  hauptsächlich  müssen  die  Bedingungen  eruirt  werden, 
unter  denen  es  zu  einem  Gescbwulstwachstbum  der  abgetrennten 
Keime  kommt,  oder,  besser  ausgedrückt,  es  müssen  die  Bedingungen 
klar  gestellt  werden,  welche  die  Entwicklung  der  an  sich  völlig 
ausreichend  waehsthumsflhigen  Keime  zu  einem  Tumor  in 
manchen  Fällen  nicht  zu  Stande  kommen  lassen.  Aut  die  Er- 
klärung der  AVachsthnmbedingungen  also  kommt  es  an,  nicht  aut 
das  meines  Erachtens  vergebliche  Sueben  nach  den  hypothetischen, 
unverständlichen  und  unnöthigen  biologischen  Aendeiaingen  der 
Zellen. 

Aber  wir  kommen  nun  noch  einmal  aut  die  Frage  der  para- 
sitären Aetiologie  zurück.  Wenn  wir  oben  die  Bedeutung  dei 
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Parasiten  in  dem  Sinne  ahlehnten,  dass  sie  durch  iliie  Wirkunf^ 
auf  die  Zellen  diese  direct  in  ein  malignes  Wachsthum  hräcliten, 
so  können  wir  ihnen  doch  nicht  jeden  AVerth  für  die  Entstehung 
der  Tumoren  ahsprechen.  Es  ist  denkbar  und  in  gewissem  Um- 
fange sicher,  dass  sie  an  den  primären  entzündlichen  Processen, 
welche  zur  Isolifung  von  (rewehekeimen  führen,  die  Schuld  tragen 
können.  Das  dürfte  insbesondere  für  die  Carcinome  zutreifen  und 
man  kann  sich  vorstellen,  dass  die  von  mir  vorausgesetzte  sub- 
epitheliale Bindegewebewucherung  durch  ^Mikroorganismen  und 
vielleicht  sogar  mit  A'orliebe  durch  besondere  Species  ausgelöst 
wird,  welche  geeignet  sind,  eine  möglichst  chronisch  verlaufende 
und  dadurch  die  Abtrennung  der  Zellen  ganz  allmählich  herbei- 
führende Entzündung  hervorzurufen.  Aber  ich  betone  nachdrücklich, 
dass  diese  Auffassung  etwas  ganz  Anderes  bedeutet,  als  was  man 
jetzt  gewöhnlich  unter  der  parasitären  Genese  versteht.  Die  Ge- 
schwülste entstehen  nicht  dadurch , dass  irgendwelche  Zellen, 
z.  B.  Epithelzellen  durch  Parasiten  zu  einem  Tumorwach sthuin 
gereizt  werden,  sondern  der  Zusammenhang  ist  so,  dass  durch 
die  langsame  Entzündung  Zellen  aus  dem  organischen  Zusammen- 
hänge gelöst  werden  und  dann  diese  Elemente,  ohne  dass 
nun  die  etwaigen  Parasiten  für  die  Geschwulst  noch  w^eiter  in  Be- 
tracht kämen,  in  ein  selbständiges  AVachsthum  gerathen  und  da- 
durch die  Neubildung  erzeugen. 

Der  Gedanke  des  Parasitismus  kann  aber  schliesslich  noch  in 
anderer  AVeise  auf  die  Tumoren  angewendet  werden.  Indem  nämlich 
die  Neubildungen  als  mehr  oder  weniger  selbständige  Gewebe- 
complexe  am  Organismus  leben  und  zu  ihm  kein  w^esentlich  anderes 
A’^erhältniss  haben,  als  dass  sie  ihm  ihre  Nahrung  entnehmen,  ver- 
halten sie  sich  ähnlich  wie  echte  Parasiten.  In  diesem  Sinne  also 
kann  man  von  ihnen  sagen,  dass  sie  zu  dem.  Körper,  an  dem  sie 
haften,  ein  parasüäres  VerJiältnisa  haben. 
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Tn  der  Einleitung  wurde  die  Krankheit  dehnirt  als  die  Summe» 
der  abnormen  Lebensvorgänge,  die  durch  Aenderungen  im  Bau  des 
Körpers  bedingt  sind.  Es  wurde  ferner  hervorgehoben,  dass  diese 
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Aeiulerungen  von  Yikchow  auf  die  Zelle  zurückgeführt  wurden  und 
dass  wir  demgemäss  nach  seinem  Vorgänge  von  Celkdarpathologir. 
reden.  Nachdem  wir  nun  gesehen  haben,  wie  berechtigt  diese 
Lehre  ist,  da  die  Zellen  überall  im  Mittelpunkt  unserer  Erörterungen 
standen,  erübrigen  sich  noch  einige  allgemeine  Ausführungen. 

Es  könnte  zunächst  einmal  gefragt  werden,'  ob  nicht  darin 
ein  Einwand  gegen  die  Cellularpathologie  läge,  dass  wir  an  mehreren 
Stellen  auf  die  Bedeutung  der  Zwischensuhstanzen  hinwiesen.  Aber 
ihre  Abweichungen  sind  meist  secundärer  Natur,  d.  h.  abhängig 
von  primären  Zellabnormitäten.  Nur  selten  wird  es  Vorkommen,  dass 
sie  von  einer  Schädlichkeit,  z.  B.  einem  gelösten  Gifte,  zuerst  und 
zunächst  allein  getroti'en  werden.  Aber  selbst  dann  werden  ihre 
Veränderungen  nicht  als  die  eigentlichen  Grundlagen  der  Krank- 
heiten zu  gelten  haben.  Denn  abnorme  Lebensvorgänge  stellen  sich 
erst  ein,  wenn  weiterhin,  event.  durch  die  primären  Störungen  der 
Zwischensubstanzen,  z.  B.  durch  einen  Knochenbruch,  der  an  sich 
noch  keine  Krankheit  darstellt,  irgendwelche  Zellen  in  Mitleiden- 
schaft gezogen  werden. 

Wie  äussert  sich  nun  aber  die  Schädigung  der  primär  afficirten 
Zelle? 

Wir  haben  mehrfach  betont,  dass  die  Zelle  niemals  etwas 
völlig  Neues  leistet,  nichts,  wozu  sie  nicht  auf  Grund  ihres  nor- 
analen  Baues  befähigt  wäre.  Wenn  sie  irgendwie  lädirt  ist,  so  kann 
sich  das  in  erster  Linie  nur  so  äussern,  dass  sie  nicht  mehr  so 
functionirt,  wie  sie  es  sonst  that,  aber  das  geschädigte  Protoplasma 
kann  keine  selbständige,  eigenartige,  neue  Thätigkeit  ausüben.  Es 
ist  lediglich  functionell  minderwerthig. 

Allerdings  kann  das  Gesammtproduct  einer  Zellarbeit  auf  uns 
einen  qualitativ  anderen  Eindruck  machen,  aber  das  liegt  dann 
nur  daran,  dass  einzelne  seiner  Bestandtheile  fehlen  oder  ver- 
mindert sind. 

Die  veränderte  Zelle  hat  also  eine  in  einzelnen  oder  allen 
Tlieilen  geringere  Leistungsfähigkeit,  oder  sie  hat  sie  ganz  eingebüsst. 

Nun  sehen  wir  aber  doch  hier  und  da  eine  erhöhte,  im  Uebrigen 
mit  der  Norm  übereinstimmende  Zellthätigkeit  eintreten.  Aber  sie 
ist  dann  nicht  die  maassgebende  Grundlage  der  Krankheit,  sondern 
meist  nur  eine  Begleiterscheinung. 

Wenn  z.  B.  die  Schleimhautepithelien  hei  Katarrhen  mehr 
Schleim  liefern  und  lebhaft  proliferiren,  so  haben  diese  erhöhten 
Lebensvorgänge  an  sich  für  die  Krankheit  keine  Bedeutung. 

Wenn  bei  gewissen  Gehirnaffectionen  sich  Krampfanfälle  oder 
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immer  wiederholte  Zuckungen,  also  stärkere  Innervationen  von  Seiten 
der  Ganglienzellen  einstellen,  so  erl)licken  wir  darin  nur  das 
Symptom  einer  anderweitigen  Schädigung,  welche  eine  intensivere 
Reizung  der  Zellen  mit  sich  bringt. 

Ferner  spielen  die  bei  der  Regeneration  und  Entzündung  ein- 
tretenden Zellwucherungen  für  die  Entstehung  der  Krankheiten 
keine  Rolle. 

Aber  die  Steigerung  der  Function  oder  wenigstens  der  vitalen 
Processe  kann  doch  in  anderen  Fällen  der  Ausgangspunkt  einer 
Krankheit  sein. 

Wenn  die  Epithelien  der  Schilddrüse  stärker  arbeiten,  so 
führen  sie  dem  übrigen  Körper,  wie  man,  allerdings  nicht  ohne 
Widerspruch  (s.  S.94),  annimnit,  reichlichere  Mengen  einer  Substanz 
zu,  die  im  Uel)ermaass  schädlich  wirkt. 

A¥enn  in  den  Geschwülsten  eine  ausserordentlich  lebhafte 
Zellneubildung  stattfindet,  so  kann  das  in  verschiedenen  früher 
besprochenen  Richtungen  für  den  Organismus  von  Nachtheil  sein. 

Aber  eine  derartige  Steigerung  der  Function  und  Proliferation 
ist  an  sich  noch  kein  solcher  abnormer  Lebensvorgang,  dass  er  als 
Krankheit  bezeichnet  werden  dürfte.  Erst  dann,  wenn  durch  sie 
andere  zeitige  Elemente  geschädigt  werden  und  eine  functionelle 
Herabsetzung  erfahren,  entsteht  eine  Krankheit.  So  also,  wenn 
das  Schilddrüsenproduct  das  Nervensystem  afficirt,  oder  wenn  ein 
Tumor  irgendwie,  z.  B.  durch  Druck  auf  normale  Gewebe,  oder 
durch  seine  Stoftwechselproducte,  nachtheilig  wirkt  u.  s.  w.  Die 
Geschwulst  kommt  also  nicht  für  sich,  sondern  als  krankheit- 
erregendes Moment  in  Betracht. 

In  letzter  Linie  also,  sei  es  primär,  oder  secundär  nach  vor- 
aufgegangener Vermehrung  der  Function  oder  Wucherung,  l)eruht 
die  Krankheit  auf  einer  Venninderung  oder  einer  Aufhebung  der 
Zellthätigkeit.  Sie  ist  also  eine  Ausfalle^'schcinung. 

Wir  werden  demgemäss  die  Definition  der  Krankheit  vollstän- 
diger so  geben: 

Krankheit  ist  die  Summe  der  abnormen  Lebensvorgänge,  die  durch 
Aenderungen  im  Bau  des  Körpers  bedingt  sind  und  auf  einem  Ausfali 
an  Function  heruhen. 

Es  ist  nun  aber  nothwendig,  auf  die  Zellveränderungen  in 
einer  bisher  nicht  besprochenen  Hinsicht  noch  etwas  genauer  ein- 
zugehen. 

Sind  die  Veränderungen  aller  Zelltheile  gleich  wichtig  für  die 
Entstehung  der  Krankheiten?  Die  Frage  muss  principiell  dahin 
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beantwortet  werden,  dass  natürlich  nur  die  mit  einer  bestimmten 
Function  betrauten  Abschnitte  von  Bedeutung  sind.  Neben  ihnen, 
die  das  eigentliche  Protoplasma  repräsentiren,  giebt  es  noch  andere, 
von  KurFFEK  als  paraplasiische  bezeichnete  Zellbestandtheile,  die 
sich  nicht  sell)ständig  verändern  können,  die  vielmehr  von 
der  Beschatrenheit  des  Protoplasmas  abhängig  sind,  also  für  sich 
selbst  nicht  in  Betracht  kommen. 

Dahin  gehören  erstens  von  aussen  aufgenommene  Substanzen, 
wie  Fett,  Pigment,  Glykogen,  Fremdkörper.  Ihr  Fehlen  oder  Vor- 
handensein ist  an  sich  gleichgiltig,  solange  die  Zelle  selbst  nicht 
untei*  ihrer  Gegenwart  oder  Ahwesenweit  leidet. 

Dasselbe  gilt  zweitens  für  Producte  der  Zelle,  wenn  sie  in  ihr 
liegen  bleiben,  wie  Galle,  Schleim,  Harnbestandtheile  in  Nieren- 
epithelien,  Fett  in  Xebennierenzellen,  Hornsubstanzen  in  Platten- 
e])ithelien  u.  s.  w. 

Drittens  aber  ist  auch  im  Protoplasma  selbst  zweifellos  zu 
unterscheiden,  zwischen  der  eigentlichen,  fettreich  zu  denkenden 
und  je  nach  den  verschiedenen  Anschauungen  fadenförmig,  granu- 
lär oder  schaumig  beschaffenen  Zellsubstanz  und  der  ihre  Lücken 
ausfüllenden  Zellffüssigkeit,  in  der  einerseits  die  noch  nicht  assi- 
milirten  Nährstoffe,  andererseits  die  Stoffwechselproducte  ent- 
halten sind. 

Alle  die  genannten  paraplastischen  Substanzen,  deren  Aufnahme 
in  die  Zellen  oder  deren  Entstehung  aus  dem  Protoplasma  wir  be- 
sprochen haben,  können  nun  ihrerseits  die  Zellen  schädigen  oder 
sie  sind  ein  Zeichen  für  eine  vorhandene  Abnormität  derselben. 
Aber  sie  stellen  keinen  nothwendigen  Zellbestandtheil  dar,  sie  ge- 
hören nicht  im  eigentlichen  Sinne  zur  lebendigen  Substanz.  Diese 
fiJlein  isi  es,  deren  Veränderungen  die  nhnormen  Lehensvorgänge  bedingen. 
welche  die  Krankheit  darstellen.  Sie  allein  darf  dem  Begriffe  der 
Cellulaipathologie  zu  Grunde  gelegt  werden. 

Aber  die  lebende  Substanz  ist  in  der  Zelle  nicht  in  einer  in 
sich  gleichmässigen  Anordnung  vorhanden.  Sie  zerfällt  nämlicb 
einmal  in  Kern  und  Protoplasma  und  so  ist  (von  Bkneke)  die  Frage 
aufgeworfen  worden,  ob  man  nicht  auf  den  für  das  Zellenleben 
maassgebenden  Kern  die  Kraiikbeiten  zurückführen  und  demgemäss 
von  einer  Nucleopathologie  werde  reden  müssen.  Nun  mag  es  ja 
Fälle  gelten,  in  denen  der  Kern  zunächst  geschädigt  ist,  aber  man 
Avird  ihn  doch  nicht  dem  Protoplasma  generell  als  die  letzte  selb- 
•ständige  Lebenseinheit  gegenüberstellen  können,  deren  Verände- 
rung die  Grundlage  der  Krankheiten  ist.  Kern  und  Protoplasma 
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geJiören  eben  innig  zusammen.  Und  wenn  man  früher  jenem  wohl 
etwas  zu  viel  Bedeutung  im  Zellenlehen  zugewiesen  liat,  so  ist  man 
doch  davon  im  Allgemeinen  zuriickgekommen  und  erkennt  jetzt 
auch  den  biologischen  Werth  des  Protoplasmas  an. 

Man  kann  nun  aber  ferner  eine  Trennung  vornehmen  in  Proto- 
plasma schlechtweg  und  in  die  aus  ihm  hervorgegangenen  specifischen, 
ditferenzirten,  functioneilen  Theile,  also  z.  B.  in  Muskelzelle  und 
contractile  Substanz.  Diese  Scheidung  Hesse  sich  dann  ev.  so  ver- 
werthen,  dass  man  Veränderungen  der  eigentlichen  functionirenden 
Abschnitte  in  den  Vordergrund  stellte  und  so  zur  Grundlage  man- 
cher Erkrankungen  machte.  Dann  wäre  also  nicht  die  Zelle  im 
engeren  Sinne  das  Maassgebende.  Aber  es  ist,  um  bei  dem  Bei- 
spiele des  IMuskels  zu  bleiben,  wohl  nicht  denkbar,  dass  die  quer- 
gestreiften Eibrillen  für  sich  allein  primär,  d.  h.  zunächst  ohne  das 
Sarkoplasma,  sollten  von  Schädlichkeiten  getroffen  werden  können. 
Beide  Theile  werden  wohl  stets  gemeinsam  afficirt  werden.  Ebenso 
ist  es  aber  bei  anderen  in  eigentlich  functioneile  und  protoplas- 
matische Theile  zerfallenden  Zellen. 

W enn  also  weder  die  Trennung  der  Zelle  in  Kern  und  Pi’oto- 
plasma,  noch  die  in  die  eigentliche  und  in  die  functioneile  Zell- 
substanz die  Bedeutung  der  Cellularpathologie  tangirt,  so  könnte 
andererseits  der  eben  besprochene  Muskel  ein  etwas  grösseres  Be- 
denken an  die  Hand  geben.  Bei  der  quergestreiften  Musculatur 
nämlich,  zumal  der  des  Skelets,  handelt  es  sich  nicht  mehr  um  ein- 
zelne, oder  einer  Esolirung  fähige  Zellen,  sondern  um  lange  ge- 
meinsame, mit  quergestreiften  Fibrillen  versehene  Protoplasmabänder, 
in  denen  von  Strecke  zu  Strecke  Kerne  liegen,  um  welche  das  Sarko- 
plasina  etwas  reichlicher  angeordnet  ist.  Von  einer  selbständigen 
physiologischen  Thätigkeit  der  einzelnen  Kerne  bezw.  Zellbezirke 
ist  hier  allerdings  nicht  die  Bede  und  P.  Schenk  hat  hervorgehoben, 
dass  u.  A.  hieran  die  Möglichkeit  einer  Cellularphysiologie  scheitert. 
Aber  ein  ernster  Einwand  gegen  den  Sinn  der  Cellularpathologie 
braucht  darin  nicht  zu  liegen.  Denn  bei  ihr  handelt  es  sich  ja 
erstens  darum,  dass  die  letzten  lebenden  Einheiten  die  selbständig 
erkrankenden  Gebilde  sind.  Wenn  aber  diese  Einheiten  mit  ein- 
ander schon  physiologisch  verschmolzene  Zellen  darstellen,  so  sind 
eben  diese  Verbände  die  Träger  der  zur  Krankheit  führenden 
anatomischen  Veränderungen.  Zweitens  aber  ist  zu  fragen,  ob 
nicht  doch  mehr  als  man  nach  dem  Zusammenhänge  der  Zellen 
annehmen  sollte,  die  einzelnen  Protoplasmabezirke  unter  dem  Ein- 
fluss der  Schädlichkeiten  selbständig  Veränderungen  eingehen. 


032 


Zwanzigster  Abschnitt. 


Sehen  -wir  doch,  dass  im  Herzmuskel  bei  der  braunen  Atrophie 
(S.  200)  die  Pigmentkörner  sich  enge  an  das  Protoi)lasma  der 
eigentlichen  Muskelzelle  halten. 

AlleUeberlegungen  führen  also  auch  heute  noch  zu  dem  Schluss, 
dass  in  der  That  die  letzten  lebenden  Einheiten,  und  zwar  weitaus 
überwiegend  die  einzelnen  Zellen  in  dem  oben  besprochenen  Sinne 
es  sind,  die  unter  dem  Einfluss  der  in  den  Körper  eingedrungenen 
Schädlichkeiten  selbständige  A'eränderungen  eingehen  und  so  die 
Grundlage  der  Krankheiten  bilden.  Xun  könne  man  freilich  in 
Frage  stellen,  ob  wirklich  die  Zellen  die  eigentlichen  Elementar- 
organismen -sind,  indem  man  darauf  hinwiese,  dass  es  neuerdings  ge- 
lungen ist,  von  Amöben  kleine  Theile  abzutrennen  und  eine  Zeit  lang  für 
sich  allein  lebend  und  functionsfähig  zu  erhalten.  Aber  deshalb  sind  sie 
doch  noch  keine  selbständigen  letzten  Lebenseinheiten.  Ob  solche 
überhaupt  jemals  noch  innerhalb  derZelle  ausfindig  gemacht  und  ob  sie 
dann  für  die  Pathologie  verwerthet  werden  können,  mag  dahingestellt 
bleiben.  AYahrscheinlieh  ist  es  nicht.  Die  Zelle  ist  ein  in  sich  so 
fest  geschlossenes  Ganze,  dass  sie  nicht  wohl  zu  einzelnen  ihrer 
Theile  in  einem  A^erhältniss  stehen  kann,  wie  der  ganze  Körper 
zu  den  einzelnen  Zellen.  Gehen  diese  doch  auch  immer  nur  aus 
schon  vorhandenen  gleichartigen  Gebilden  hervor  (omnis  cellula  a 
cellula).  Sie  weichen  eben  darin,  dass  sie  sich  nicht  durch  Zu- 
sammenordnung präexistirender  kleiner  Abschnitte  aufbauen,  fun- 
damental von  dem  ganzen  Organismus  ab,  der  aus  lauter  einzelnen 
Zellen  hervorgeht. 

AVenn  also  die  Cellularpathologie  die  Grundlage  der  Krank- 
heitslehre bleibt,  so  Avird  die  vom  Arzte  anzustrebende  Heilung  in 
der  AATederherstellung  der  normalen  Zellbescbalfenheit  bestehen. 

Aber  das  ist  selbstverständlich  nur  denkbar,  wenn  die  Zelle 
nicht  ganz  zu  Grunde  gegangen  ist.  In  einem  solchen  Falle  könnte 
mir  die  Regeneration  (sammt  compensatorischer  Hypertrophie,  Trans- 
plantation und  functioneller  Anpassung)  eine  Heilung  herbeiführen, 
die  aber  auch  dann,  wie  die  Auseinandersetzungen  in  den  be- 
treflPenden  Abschnitten  lehrten,  nur  in  recht  engen  Grenzen  möglich 
ist.  Zuweilen  bleibt  dann  als  einziges  Mittel  der  Ausw'eg  einer 
künstlichen  Zufuhr  von  Substanzen  übrig,  welche  von  den  unter- 
gegangenen oder  fehlenden  Zellen  (z.  B.  denen  der  Schilddrüse) 
nicht  mehr  geliefert  werden  können  (Organsatttherapie), 

AVar  aber  die  Zelle  nur  verändert,  nicht  völlig  zu  Grunde  ge- 
gangen, so  hängt  die  AViederherstellung  ihrer  normalen  Structui 
und  damit  ihrer  Function  davon  ab,  dass  die  äusseren  Bedingungen 
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für  sie  dieselben  oder  wenif?stens  ähnliche  sind,  wie  unter  normalen 
Verhältnissen.  Denn  anderenfalls  kommt  es  nicht  wieder  zur  Aus- 
bildung des  typischen  Baues.  "Wir  haben  darüber  im  Abschnitt 
der  Rückbildung  gesprochen  (S.  308).  So  werden  Epithelien  auf 
abnormem  Boden,  z.  B.  auf  entzündlich  verändertem  Bindegewebe, 
ihre  frühere  Structur  nicht  wieder  erlangen. 

Sind  aber  die  Bedingungen  günstig,  was  vor  Allem  dann  der 
Fall  sein  wird,  wenn  nur  eine  Zellart  gelitten  hat,  während  die 
Umgebung  nicht  oder  nur  wenig  gestört  war,  so  ist  eine  völlige 
Wiederherstellung  möglich.  So  sahen  wür,  dass  bei  der  trüben 
Schwellung  (S.  221)  und  bei  der  fettigen  Degeneration  (S.  216)  ein 
Verschwinden  des  pathologischen  Zustandes  tmd  eine  Rückkehr 
zum  normalen  Verhalten  vorkommt.  Aber  auch  andere  cellulare 
Störungen  werden  einen  Ausgleich  erfahren  können. 


Sachregister. 


Abs  cheidungstbrombose  107. 
Abschwäcbung  72. 

Abscess  342.  375. 

Acardie  404. 

A c h 0 r i o II  37. 

Acranie  409. 

A ctinoiuycose  53. 

A cute  Atropliie  266. 

Adenom  514,  malignes  538,  der  Leber 
522,  der  Mamma  517,  der  Nase  515, 
der  Nebenniere  521,  der  Niere  522, 
der  Schilddrüse  521,  der  Talgdrüsen 
514. 

Adenocarciuom  537. 

Adenomyom  464. 

.\denosarkom  605. 

Addisonische  Krankheit  96. 
Aerobe  Bacterien  41. 

Agenesie  401. 

Agglutination  76. 

A*^nathie  42. 

Akromegalie  3<il. 

Albuminurie  95. 

Altruismus  85. 

Amoeben  34. 

Amputationsneurom  475. 
Amyloid  221.  223,  in  Blut  227,  Darm 
224,  Entstehung  228,  Heilung  230, 
Leber  224.  225,  locales  229,  Lymph- 
drüsen  226.Milz  224. 226,  Niere  224.226. 
Amyloidkörperchen  251. 
Anaplasie  611. 

Anaerobe  Bacterien  41. 

Anaemie  99.  152. 

Anaemische  Nekrose  236. 
Anasarka  167. 

Anencephalie  409. 

Aneurysma  426. 

Angiom  466. 

Angioma  simplex  467. 

Animismus  16. 


Ankylostoma  26. 

Anpassung,  funetionelle  254.  287. 
Ansteckung  46.  57. 

Anthrakosis  356. 

Antitoxin  75.  392.  393. 

Aplasie  401. 

Arbeitshypertrophie  274. 
Archaeus  16. 

Argyrie  177. 

Arterien  98. 

Arthrosporen  40. 

Ascaris  2.5. 

Ascites  167. 

Aspergillus  35. 

Atresie  353. 

Atrophie  198.  198,  acute  gelhe  266, 
braune  200,  Druck-  204,  der  Gang- 
lienzellen 200,  Hunger-  204,  Inactiiu- 
täts-  202,  der  Leber  205,  der  Muskeln 
201,  senile  200. 

Aussatz  51. 

Ausrvanderung  der  Leukocyteu 
315. 

Autointoxication  22.  90.  93.  95. 
Autosit  404. 

Bacillen  39. 

Bacterien  39,  im  Darm  59,  in  der 
Galle  56,  im  Harn  56,  auf  der  Kör- 
peroberfläche .58,  in  Lymphdrüsen 
59,  im  Mund  59,  in  der  Nase  59,  im 
Speichel  56. 

Bactericide  Stoffe  75.  392. 
Bacterium  coli  49. 

Bandwürmer  29. 

Bauchspalte  414. 

Beuleupest  58. 

Blasenpolvp  513. 

Blasenspalte  414. 

Blut  99. 

Bluterkrankheit  9. 
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lil  utpignient  183. 
ßlutplättclicn  104.  111. 

Blutung  130. 

Bothriocophalu.s  31. 

Brand  244. 

Bronchiektase,  congenitale  419. 

Callus  201. 

(^ancroid  540. 

Carcinom  532,  Cylindorzellen-  536, 
Drüsen-  536,  Entstellung  548,  fettige 
Degeneration  .541,  Dallertkrebs  542, 
Haut  550,  Histologie  532  6.,  Leber 
5.39,  Makroskopisches  Verhalten  545, 
2sebennieren-  580,  Ovariuin-  540, 
l’enis552,  Plattenepithel-  535,  Schild- 
drüsen 538,  Scirrhus  .544.  der  serösen 
Häute  5S3,  -Ulcus  rodens  540,  Wachs- 
thum 547,  Zunge  552. 
('ardinalsymptom  314. 

Castration  90. 

Cavernom  468. 
Cellularpathologie  19. 

Cestoden  29. 

Chemiatrie  1.5. 

Chemotaxis  319.  302. 

Chlorom  501. 

Chlorose  100. 

Cholaemie  91. 

Cholerabacillen  53. 

Cholesteatom  527. 

Chondrom  447. 

Chondrosarkom  482.  484. 

Chordom  4.53. 

Chorionepithelioni  584. 
Chroinatophorora  501,  s.  Melanom. 
Chylurie  27. 

Circulationsstörungen  98. 
Coagulation  104.  111,  Co -Nekrose 
237. 

Coccidien  32. 

Co  1 later  alkreis  lauf,  arterieller  156, 
venöser  147. 

Colliquatio  243. 

(’olloid krebs  542. 

Coinpensator,  Hypertrophie  254. 
C onglutiuation  ill. 

Contagion  57. 

Continuität  des  Keimplasmas  6. 
Coardiporum  180. 

Cornea,  Entzündung  329. 

Corpora  amylacea  251. 

Crasis  14. 

Cretinismus  94. 

Croup  334. 

Cyan  ose  150. 

Cyclopie  411. 

Cy linder,  hyaline  251. 
Cylinderzelleukrebs  536,  Wachs- 
thuin  560. 


Cylindroin  5 43.  ,5S4. 

Cy  Stadenom  der  Mamma  51.s.  ff. 

Cysten  420,  der  Niere  424. 

Cysten leber  ,531. 

Cystenniere  531. 

Cystische  Tumoren  523. 

Cysticercus  30. 

Cystosarkom  520. 

Darmpolypen  515. 

Darmstein  247. 

Degeneration  196.  20H,  amyloide 
223,  fettige  211,  hyaline  221,  liydro- 
pische  218,  Pigment-  218,  schleimige 
2.31,  wachsartige  239. 

Demarcation  388. 

Dermoid  405.  525,  des  Ovarinms  6tX). 

Diabetes  70.  !»2.  182. 

Diabrosis  137. 

Diapedese  137. 

Dicephalus  408. 

Diphtherie  338,  -bacillen  51,  im 
Mund  59. 

Diplococcus  pneumoniae  48,  go- 
norrhoeae  49,  intracellularis  49. 

Diprosopus  408. 

Dipygus  407. 

Disposition  2.  66.  67. 

D i s t o m a 28. 

Divertikel,  Meckel’sches  414. 

Doppelmissbildung  404.  406,  Er- 
klärung 408. 

Druckatrophie  204  . 206. 

Drüsenkrebs  536. 

Dyscrasie  14. 

•Ecchymosen  140. 

Ecchondrom  449. 

Ecchondrosis  physalifora  454. 

Echinococcus  31. 

Eclampsie  96.  126. 

Ectopia  visceru  m 41.3. 

Eindringen  der  Schädlichkeiten  60, 
in  die  Athmungsorgane  62,  in  den 
Verdauungscanal  61,  in  Wunden  63. 

Eintrocknung  todter  Theile  244. 

Eiter  341. 

Eiterkörjierchen  341. 

Eiterung,  Aetiologie  345,  Bedeu- 
tung 394,  bei  Tuberculose  379. 

Elektricitärt  23. 

Embolus  121,  reitender  128. 

Embolie  121,  allgemeines  131,  Eett- 
124,  Leberzellen-  126.  Luft-  127, 
lliesonzellen-  126,  rückläufige  134, 
]mradoxe  133,  Parasiten-  122,  in  die 
Pulmonalarterie  129,  Thromben-  128, 

Embryom  (K)l.  604. 

Emigration  315,  Geschichtliches 
328. 
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E n clio nd rom  448. 

Endemie  46. 

Endotheliom  592. 

Entstellung  der  Geschwülste  610. 

Entzündung  312,  Aetiologie  313. 
durch  Agar  363,  Bedeutung  386, 
Cardinalsymptome  314,  chronische 
349,  der  Cornea  329,  Definition  383, 
Emigration  315,  Exsudat  317,  fibri- 
nöse 334,  durch  Fremdkörper  354, 
gefassloser  Theile  329,  Geschicht- 
liches 328,  haemorrhagische  346,  der 
Herzklappen  332,  Hyperaemie  305, 
interstitielle  347,  durcn  Leim  364, 
durch  Lenrabacillen  380,  der  Lunge 
340.  durcn  Parasiten  371,  parenchy- 
matöse 346,  der  Pleura  339,  putride 
346,  Schema  327,  seröse  334.  durch 
Staphylokokken  373,  bei  Svphilis  381, 
Tuberkelbacillen  376,  Wucherung 
des  Bindegewebes  322. 

Eosinophile  Zellen  320. 

Epidemie  46. 

Epidermoide  524. 

Epignathus  405. 

Epispadie  415.  418. 

Epithel  in  Uterusmyomen  464. 

Epitheliale  Tumoren  510,  fibroepi- 
theliale  511. 

Epithelcysten  524.  525. 

Epulis  485. 

Erkrankungen  der  Athmungsorgane 
93,  des  Beweguugsapparates  97,  des 
Circulationsapparates  98,  des  Genital- 
apparates 96,  der  Haut  88,  der  Leber 
9u,  der  Muskeln  98,  der  Nebenniere 
95,  des  Nervensystems  97 , des  Pan- 
kreas 92,  der  Schilddrüse  93,  des 
Verdauungsapparates  89. 

Ernährung  20. 

Erstickung  21. 

Erweichung  des  Thrombus  117, 
todter  Theile  243. 

Erworbene  Eigenschaften  4. 

Exencephalie  409. 

Exostose  457. 

Exsudat  317,  eitriges  341,  fibrinöses 
334,  seröses  334. 

Fadenpilze  35. 

Farbenblindheit  10. 

Fäulniss  41. 

Favus  37. 

Fett  im  Blut  124,  in  Zellen  180. 

Fettembolie  125.  188. 

Fettgewebenekrose  248. 

Fettherz  180. 

Fettige  Degeneration  211,  des  Car- 
cinoms  547.  des  Herzmuskels  213, 
der  Leberzellen  213. 


Fettinfiltration  181. 
Fettkörnchenkugel  188. 
Fettleber  180. 

Fetttransport  182. 

Fibrinöse  Entzündung  334. 
Fibroblasten  257. 
Fibroepitheliale  Tumoren  511. 
Fibroid  462. 

Fibrom  439. 

Fibromyom  461. 

Fibroneurom  477. 

Fibrosarkom  482. 

Fieber  23.  85. 

Filaria  27. 

Foetus  in  foetu  405. 

Foramen  ovale  133. 

Functionelle  Anpassung  254.  287. 
Erklärung  299. 

F r e m d k ö r p e r 24,  bei  Entzündung354. 
Fremdkörperriesenzellen  359. 

Währung  41. 

Gallenfarbstoff  178. 

Gallenstein  252. 

Gallertkrebs  542. 

Ga ngraen  244. 

Gehirnerweichung  187. 
Geisteskrankheiten  11. 

Genese  der  Tumoren  610  fl'. 
Gerinnungscentren  106. 
Gerinnungsthrombose  102. 

Ge rmi native  Uebertragung  65. 
Geschichte  der  Medicin  13. 
Geschwülste 427,  Bedeutung 432, bös- 
artige 435.  congenitale  623,  Definition 
428,  Eintheilung  436,  Entstehung 
436.  610,  gutartige  435,  Histogenese 
431,  Metastase  435.  607,  Parasiten 
614,  Zusammensetzung  430. 
Geschwür  351. 

Gesichtsspalte  411. 

Gicht  183.  219  f. 

Gifte  193,  bacterielle  44. 

Gliom  589. 

Glykogen  182.  217. 
Gr'anulationsgew'ebe  350.  357, 

tuberculöses  379. 

Gumma  381. 

Haemangiom  467. 

Haematom  140. 
Haematoidinkrystalle  184. 
Haemochromatose  186. 
Haemofuscin  185. 

Haemophilie  9. 

Haemorrhagie  136.  137. 
Haemorrhagischerlnfarct  140.  163. 
Haemosiderin  185. 

Harnapparat  95. 

Harncylinder  251. 


tjiidiregistor. 


637 


Harngries  252. 

Harn  sau  rer  Infanrt  252. 

Harnstein  252. 

Hasenscharte  411. 

Haut  88. 

Hemiccphalie  409. 

II e r in a p li r 0 di t i s in u s 4 10. 

Hernia  funiculi  413. 

Herpes  tonsurans  38. 

Herz,  Atrophie  200.  Erkrankungen 
98,  fertige  Degeneration  213,  215, 
Hypertropiiie  277,  Infarct  100,  Miss- 
bildungen 420. 

Herzklappenentzündung  332. 

IT  i t-  7 o '■^3 
Hlolzleber  224. 

Holzmilz  224. 
Huuioralpathologie  14. 
Hundswuth  73. 

Hunger  20.  68. 

H,}'alin  221. 

H|\’draemie  141. 

Hy drocephalie  410. 
Hydronephrose  422. 

II  y (1  r o p i s c h e Entartung  218. 
Hydrops  167,  der  Gallenblase  423. 
Hyeraemie  142,  arterielle,  active 
142,  passive  146. 

Hjyperplasie  274. 

Hi'ypertrophie  2.54.  2 74,  des  Herz- 
muskels 277,  des  Hodens  276,  der 
Leber  276,  der  Niere  275,  der 
Schilddrüse  276,  Ursachen  296. 
Hypoplasie  401. 

H ypospadie  418. 

Hypostase  152. 

•T auus  467. 

Icterus  90.  178. 

Immunität  2.  47.  66.  71,  Grund- 
lagen 74,  durch  Zellen  76. 

Inacti  vitätsatrophie  202. 
Incuhationszeit  47. 

Infarct^  haemorrhag.  140.  143.  238, 
anaemischer  162.  236,  Harnsäure-  252. 
lufection  45. 

I n fe  c t i o n 8 k r a n k h e i t e n 43. 
Infiltration,  zellige  328,  eitrige 
342. 

lufluenzabacillus  50. 

Infusorien  32. 

Innere  Secretion  92. 

Inspissatio  237. 

Interstitielle  Entzündung  347. 
Ischaemie  152. 

Ischiopagus  407. 

Into.xication  22.  45.  47. 

Kachexie  hei  Geschwülsten  436,  aus 
Hunger  204,  strumipriva  94. 


Kalk  infarct  255. 

Kälte  23. 

Käse  236. 

Katarrh  334,  34.3. 

Keloid  443. 

Kernmangel  238. 

Kiemeugangscy ste  412.  528. 
Kiemeniistel  412. 

Klima  (i8. 

Kohlehydrate  in  Zellen  182. 

Kohle  i’m  Blut  127,  bei  der  Einath- 
mung  189. 

Kokken  39.  47. 

Körnchenkugel  188. 

Kothstein  247. 

Krankheit  2,  der  Athmungsorganc 
93,  der  Circulationsorgane  98,  con- 
tagiöse57,  contagiüs-miasmatische  .58, 
der  Genitalorgane  96.  der  Haruorgane 
95,  der  Leber  90,  miasmatische  58,  der 
Nebenniere  95,  des  Nervensystems 
97,  des  Pankreas  92,  der  Schirddrüse 
93,  Ursachen  77. 

Krätzmilbe  25. 

Krebs  532  (s.  Carcinom),  Krebsmilch 
541.  547,  Krebsperle  .536. 
Kurzsichtigkeit  10. 

Kystoma  ovarii  529. 

Labium  leporinum  411. 

Lähmung  97. 

Lebensalter,  Disposition  des  67. 
Lebenskraft  17. 

Leber  90,  fettige  Degeneration  263: 
senile  200,  Adenom  538.  564. 
Leichenflecke  152. 

Leiomyom  461. 

Leprabacillen 51.  380,  -Gew'ebe  880. 
Leukaemie  100.  125. 

Leukocyten  31!».  326. 

Leukoevtose  396. 

Lipaemie  219, 

Lipom a 445,  arborescens  447,  Ent- 
stehung 447. 

Lipomatosis  180. 

Lithopaedion  248. 

Locales  Amyloid  229. 

Local  isation  79. 
Lungenentzündung  340. 
Lymphangiom  472. 

Lymplie  136. 

L y m ])  h g c f ä s s 1 1 1 r o m 1)  o H e 119. 

Ly  mph  ocy  teil  320.  323.  326. 

Ly  mphorrhagie  142. 
Lymphosarkom  495. 

Malariaparasiten  33. 

Malignes  Adenom  538,  der  Leber 
538.  564,  der  Scliilddrüse  538. 
Malignes  Oedem  .50. 
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Marantisclie  Tliromben  116. 

Meckel’sches  Divertikel  414.  528. 

Melanin  510. 

Melanom  501,  des  Auges  504,  der 
Haut  502,  Metastase  505. 

.Meningocele  410. 

■Metaplasie  256.  303,  des  Epithels 
305,  des  Bindegewebes  306. 

Metastase  121.  381,  des  Carcinoms 
548.  567,  des  Melanoms  505,  des 
Sarkoms  480,  von  Tumoren  434. 
607. 

Miasma  58. 

Mikrognathi e 412. 

.Mikrophagen  173. 

Milz,  anaemischer  Iniarct  166. 

Milzbrandbacillen  50. 

Miliartuberculose  123.  382. 

Mischgeschwnlst  460.  508. 

Missbildungll.  39S,  Centralnerven- 
system 400,  Circulationsorgane  419, 
Darm  415,  Doppelmissbildungen  403. 
Einzel-  403,  Geschlechtsorgane  416, 
Gesicht  411,  Hals  417,  Herz  420, 
Niere  419,  Respirationsorgane  419, 
Rumpfwand  413,  Uterus  418. 

Mitosen  im  Carcinom  567. 

Monstra  .398. 

Morbus  Addisonii  95,  -Basedowii  94. 

Mosquito  65. 

Mn  cor  36. 

Mu  mificatio  244. 

Muskel,  Atrophie  11.  20 1,  Erkran- 
kungen 98,  Hypertrophie  199.  277, 
Regeneration  268,  Wachsentartung 
241. 

Myelom  501. 

Myofibrom. 

.Myoma  459,  laevicellulare  459,  strio- 
cellulare  459. 

Myopie  10  (Vererbung). 

Myosarkom  491. 

Myositis  ossificans  458. 

Myxoedem  94. 

Myxom492,  intracanaliculare  mammae 
520. 


Nabelschnur  (Missbildung)  413. 
Nahrungsmangel  21. 

N aevus  506. 

Narbe,  nach  Regeneration  258,  nach 
Entzündung  326,  3.52. 

Nasenpolyp  444. 
Nasenrachenpolyp  444. 
Nebenniere  95,  accessorische  402. 

Adenom  521,  Carcinom  586. 
Nebenpankreas  402. 

Nekrose  196.  232,  Coagulations- 
nekrose  237.  243,  des  Gehirns  243, 


der  Haut  239,  der  Knochen  245,  der 
Niere  239,  des  Pankreas  248. 

Nervensystem  bei  DLsposition  69, 
Erkrankungen  97. 

Neubildung  427,  s.  Geschwülste. 

Neuroepitheliom  591. 

Neurofibrom  477. 

Neurom  474. 

Neuropathologie  16. 

Niere,  Adenom,  anaemischer  Infarct 
165.  236,  Carcinom,  Erkrankungen 
95,  Localisation  80,  Myom  460, 
Nekrose  239,  Nebenniereutumoren 
586,  Verkalkung  248. 

Obligate  Para.siten  57. 

Ochronose  187. 

Oe  dem  167,  entzündliches  334. 

Oligaemie  1.52. 

Organisation,  des  Fibrins  367  li'., 
von  Thromben  118.  369,  todter  Theile 
369. 

Osteoidchondrom  483. 

Osteoidsarkom  483. 

Osteoklasten  359. 

Osteom  455. 

Osteosarkom  483. 

Ovariencysten  529. 

Oxyuris  26. 

Pankreas  92,  accessorisches  402. 466, 
Lipomatosis  180,  Nekrose  248. 

Papill  om  514. 

Paradoxe  Embolie  133. 

Paramaecium  32. 

Parasiten  2.5.  43,  in  Carcinomen  614, 
in  Geschwülsten  614  ff.,  parasitäre 
Missbildungen  404. 

ParenchymatöseEntzündung347. 

Parotis.  Endotheliom  594,  Misch- 
geschwülste 693. 

Passive  Hyperaemie  146. 

Pathogene  Bacterien  43. 

Pathologie  2. 

Peitschenwurm  26. 

Perlgeschwulst  527. 

Petechien  140. 

Pflanzliche  Parasiten  24.  3.5. 

Pfortader  149. 

Pfropfung  254.  279,  s.  Transplan- 
tation. 

Phagocvtose  173  190.  354.  390.  39o. 

Phlebolithen  119.  249. 

Phlegmone  342. 

Phylogenese  70. 

Phymatorrhusiu  510. 

Physaliforen  4.54.  . 

Pigment,  -Atrophie  der  Retina  H, 
Blut-  184,  -entartung  218,  -sarkom. 
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Pilze  35. 

Pityriasis  38. 

Placentare  Infeetion  Gti,  Pliicen- 
tarriesenzellen  12G. 

Plasmazellen  325. 

Plasmodium  34. 

Platteuepithelkrebs  ."»Sö,  Wacli.<- 
thum  54U. 

Pleomorphie  39. 

Plethora  99. 

Pleuritis  339.  343. 

Plexiformes  Neurora  477. 

Pneumonie  340. 

Polydaktylie  401. 

Polyp  des  Darmes  515.  510. 

Polythelie  401.  • 

Polyurie  10. 

Postgeneration  4(X). 

Präputialstein  247. 

Prostatakörperchen  250. 

Proteus  53. 

Protozoen  32. 

Psammom  590. 

P 8 e u d 0 d i p h t h e r i e b a c i 1 le  u 51 . 

Pseudohermaphroditismus  410. 

Pseudohypertrophie  275. 

Pseudomembranen  330. 

Ptomaine  41. 

Puerperaleclampsie  120. 

Pus  341. 

Putride  Intoxication  45. 

Pyaemie  382. 

Pygopagus  407. 

Pyocyaneus  53. 

Rasse  08. 

llecidiv  434. 

Recurrens  53. 

Rectumpolyp  510. 

Rectumcarcinom  501. 

Regeneration  2.54,  Allgemeines  272, 
des  Bindegewel)es  250,  bei  Entzün- 
dung 385,  des  Epithels  202,  des  Fett- 
gewebes 200.  der  Gefiisse  2.59,  des 
Hodens  208,  intracelluläre  271,  des 
Knochens  201.  der  Leber  205,  der 
Mamma  207,  des  Muskels  2fi8,  des 
Nervensystems  208,  der  Niere  207, 
des  Üvariums  208.  der  Schilddrüse 
208,  der  Sj)eicheldrüse  207,  Ursachen 
294. 

Regressive  Metamorphose  190. 

Reitender  Embolus  128. 

Reizung  292. 

Resorption  todter  Theile  244. 

Respirationsorgane,  Erkrankungen 
93. 

Retrocrader  Transport  134. 

Rhabuomyom  459,  -mvosarkom  492. 

002. 


Uhexis  138. 

Rhiuoscleroin  50. 

Rliizoj>odeu  34. 

Riesen  zellen,  Bildung  198.  302,  im 
Blut  120,  -Embolie  120,  um  Fremd- 
körper 358,  -Sarkom  485,  bei  Tuber- 
culose  370,  Wirkung  302. 

Riesen  w u c h s 301 . 

Rotzbacillus  51. 

Rubor  314. 

Rückbildung  303.  308. 

R u u d w ü r m e r 25. 

Rundzellensarkom  481. 

Sacralgeschwulst  405. 

Sagomilz  224. 

Sarkom  478,  Chondro- 482.  484,  Ent- 
stehung 491.  000,  Osteoid-  483,  Osteo- 
483,  Rieseuzellen-  485,  Rundzellen- 
481,  Spindelzellen  479,  Wachsthum 
486. 

Saug  Würmer  28. 

Schilddrüse  93,  Hyalin  222,  Hyper- 
trophie 270,  Regeneration  208,  Trans- 
plantation 287. 

Schimmelpilze  30,  bei  Entzündung 
390.  394. 

Schinkenmilz  224. 

Schleimige  Entartung  231. 

Schutzimpfung  00.  71. 

Schwellung,  trübe  209. 

Scirrhus  .545. 

Secretion,  innere  92. 

Senile  Atrophie  200. 

Sepsis  382. 

Sequester  245. 

Solidarpathologie  15. 

Soor  38. 

Spaltpilze  39. 

Specificität  der  Bacterien  54,  der 
Zellen  303. 

Speckleber  224. 

Speckmilz  224. 

Spina  bifida  410. 

Spindelzellensarkom  479. 

Spirillen  39.  5.3. 

,'^pirochaete  53. 

S p o r e n b i 1 d u n g 40. 

Sporozoen  32. 

Stäbchen  49. 

Stagnationsthrombus  110. 

Staphylokokken  47,  im  IMund  59, 
in  Zellen  190. 

Sta.sis  KKl. 

Staubinhalation  188,  Entzündung 
bei  355. 

Stauung  140,  -hvperaemie  146,  Niere 
bei  150. 

Stenose  3.5,3. 

Stomata  138. 
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Strahlenpilz  52. 

Streptokokken  40.  48,  im  Mund  50, 
in  der  Vagina  59,  in  Zellen  190. 

.Streptothrix  53. 

Sugillation  140. 

Symbiose  61ö. 

Syncephalus  407. 

Synoplithalmus  411. 

Synotie  412. 

Syphilis,  Histologie  381. 

Taenia  30. 

Tätowirung  180. 

Teleaugiectasie  467. 

Temperatur  23,  zur  Abschwächung 
der  Bacterien  73. 

Teratom  405.  599. 

Tetanusbacillen  49. 

T hierische  Parasiten  25. 

Thoracopagus  406. 

Thrombose  102,  durch  Abscheidung 
107,  durch  Gerinnung  103,  der 
Lymphgetasse  119. 

Thrombus  103.  108.  112,  Embolie 
128,  geriffler  163,  geschichteter  113, 
Metamorphosen  117 , Organisation 
118,  Verkalkupg  248. 

Thyreoidea  23. 

Toä,  Nekrose  232. 

Todtenflecke  152. 

T oxine  42. 

Transformation  290. 

Transplantation  254,  Allgemeines 
279,  Epidermis-  234,  Hoden-  283, 
Knorpel-  282,  Knochen-  285,  Ovarium 
233,  Schilddrüse  286. 

Transport,  retrograder  134. 

T rauma  23. 

Trichine  26. 

Trichocephalus  26. 

Trichophyton  38. 

Tuberkel  123.  376. 

Tuberkelbacillen  51.377,  Eindrin- 
gen 61  ff.,  in  den  Lymphdrüsen  59, 
in  der  Nase  69. 


TJ  eberanstrengung  68. 

Ulcus  roden 8 546. 

Urachuscvste  415. 

Uraemie  ‘Jo.  96. 

U r n i e r e 403.  464. 

Ursachen  der  Krankheiten  77. 
Uterusmissbildungen  418. 

Tena  portarum,  Stauung  149. 
Vena  cava,  Stauung  149. 

Venen,  Erkrankungen  98. 
Venensteine  119.  249. 

Verblutung  140. 

Vererbung  4 f. 

Vergiftung  21.  194.  210.  216. 
Verkäsung  380. 

Verkalkung  246,  der  Gelasse  249, 
der  Niere  248,  des  Pankreas  248, 
des  Thrombus  119. 
Verknöcherung  246. 

Vermehrung  der  Spaltpilze  39. 
Verwachsung  369. 

V i r u 1 e n z 72. 

Vitalismus  17. 

Wachsentartung  241. 
Wachsleber  224. 

Wachsmilz  224. 

Wach  st  hum  252,  Allgemeines  291, 
des  Carcinoms  547.  des  Sarkoms 
486,  d?r  Tumoren  433.  617. 

Warze  506. 

Wassersucht  167. 

Wirkungsweise  der  Bacterien  44. 
Wolfsrachen  411. 

Wucherung  bei  Entzündung  322. 
383. 

Wundinfectiou  64. 

Würmer  25. 

Xiphopagus  406. 

Z eilige  Infiltration  328. 

Zotten polyp,  Zottenkrebs  513. 


